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INTRODUCTION 


Nous  allons  etudier  dans  cette  seconde  partie  les 
alterations  de  certaines  especes  cellulaires  consecu- 
tives  a  Faction  nocive  des  differents  agents  qui  mo- 
difient  la  structure  normale  des  elements  constitutifs 
de  la  cellule  nerveuse  et  de  ses  prolongements.  Je 
commencerai  cette  etude  par  les  lesions  indirectes 
consecutives  a  la  section  ou  a  la  degenerescence.  des 
cylindraxes  et  ensuite  j'aborderai  les  lesions  primi- 
tives des  cellules  nerveuses  dues  aux  agents  trauma- 
tiques,  thermiques  et  toxiques.  Je  laisserai  de  cote 
Faction  des  agents  infectieux  non  seulement  parce 
que  leur  action  se  reduit  en  dernier  lieu  a  la  toxicite 
de  leurs  produits,  mais  encore  parce  que  leur  etude 
no  LIS  aurait  entraines  trop  loin. 

La  methode  photographique  de  Gajal  a  ouvert  do 
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nouveaux  horizons  a  la  cytopathologie  nerveuse,  elle 
nous  a  permis  de  relever  des  lesions  pour  ainsi  dire 
inconnues  jusqu'a  present  et  je  me  suis  applique  a 
faire  connaitre  quelques-unes  d'entre  elles  tout  en 
negligeant  pour  le  moment  celles  qui  ne  presentent 
pas  un  interet  particulier. 
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DEUXIEME  PARTIE 

CYTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

GHAPITRE  XV 

NEURONES  MOTEURS 

L'etude  de  Fhistologie  normale  de  la  cellule  ner- 
A^euse  nous  a  montre  que  celle-ci  se  compose  de  dif- 
ferents  elements  tels  que  la  substance  chromatophile, 
I'appareil  neurofibrillaire,  la  substance  fondamentale 
amorplie,  des  granulations  colorables,  etc.  ;  remplis- 
sant  des  fonctions  difFerentes. 

D'autre  part,  la  physiologic  nous  enseigne  qu'il  y 
a  differentes  especes  de  cellules  nerveuses  et  Fhisto- 
logie fine  nous  montre  que  toutes  n'ont  pas  la  meme 
unite  structurale.  A  priori,  on  pourraitdonc  admettre 
qu'en  conformite  de  cette  structure  complexe  de  la 
cellule  nerveuse  il  y  aura  des  reactions  differentes  du 
cote  des  elements  constitutifs  qui  la  composent  et  que 
d'autre  part,  en  vertu  de  leur  structure,  les  differentes 
especes  cellulaires  offriront  des  changements  mor- 
phologiques  differents  a  la  suite  de  Taction  du  meme 
agent.  A  posteriori,  cette  opinion  se  trouve  confirmee 
D^"  Makiinesco.  11.    I 
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par  les  nombreuses  experiences  et  les  faits  anatomo- 
pathologiques  que  nous  aliens  exposer. 

II  serait  impossible  de  clecrire  dans  ce  livre  Thisto- 
pathologie  de  toutes  les  especes  cellulaires  nerveuses 
actuellementconnues,  nous  nous  bornerons  aux  alte- 
rations des  types  cellulaires  principaux. 

J'ai  montre  depuis  longtemps  que  Fimage  de  la 
reaction  indirecte  de  la  cellule  nerveuse,  c'est-a-dire 
la  reaction  consecutive  a  la  destruction  de  son  cylin- 
draxe  differe  en  general  de  celle  que  realisent  les 
lesions  primitives  produites  par  Taction  directe  de 
I'agent  nocif.  Aussi  commencerons-nous  cet  expose 
par  la  description  des  lesions  consecutives  a  la  sec- 
tion des  nerfs  craniens  et  peripheriques. 

G'est  en  1890  queNissL,  possesseur  d'une  nouvelle 
methode  d'investigation  histologique,  a  montre  que 
la  cellule  nerveuse  apres  la  section  de  son  c^ 
ne  reste  pas  intacte  ainsi  que  la  loi  de  Waller  le  fai- 
sait  prevoir,  elle  presente  au  contraire  une  serie  de 
modifications  tres  importantes  que  nous  aliens  de- 
crire  plus  bas.  Malgre  Fimportance  considerable  des 
resultats  nouveaux  et  je  pourrais  meme  dire  inatten- 
dus  des  rechercbes  de  Nissl,  ils  ne  susciterent  ni 
de  discussion  approfondie,  ni  des  experiences  de 
controle.  En  1892,  Nissl  publia  les  observations  de 
sa  decouverte,  d'une  importance  de  premier  ordre, 
et  en  189/I,  il  est  revenu  d'une  fagon  plus  dctaillee 
sur  les  modifications  des  cellules  nerveuses  consecu- 
tives aux  sections  des  nerfs.  Mais  cette  fois,  Nissl 
tira  de  ses  rechercbes  une  conclusion  qui  devalt  ou- 
vrir  un  horizon  nouvcau  dans  la  question  des  locali- 
sations dans  le  systemc  ncrveux  central. 
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Ces  experiences,  pratiquees  principalement  sur  le 
facial  du  lapin,  lui  ont  permis  cle  constater  que,  vingt- 
quatre  heures  apres  la  section  cle  ce  nerf,  il  se  pro- 
duisait  des  modifications  'reactives  des  cellules  du 
noyau  correspondant.  La  substance  chromatique  com- 
mengait  a  disparaitre  sur  des  regions  limitees  du  corps 
cellulaire,  et,  apres  deux  jours,  elle  etait  transformeeen 
une  espece  de  poussiere.  Le  troisieme  jour  ce  processus 
gagnait  les  prolongements  protoplasmiques  ;  en  meme 
temps  la  substance  fondamentale  devenait  d'une  colo- 
ration foncee.  Au  bout  de  5  a  6  jours,  la  cellule  chan- 
geait  de  forme,  elle  devenait  plus  ronde,  les  prolonge- 
ments invisibles  et  le  protoplasma  poussiereux.  G'est 
pendant  ce  temps  que  le  noyau  changeait  de  place. 
NissL  a  etudie  les  memes  alterations  dans  les  cellules 
radiculaires  de  la  moelle  apres  la  section  des  nerfs  peri- 
pheriques,  tels  que  le  radial,  le  cubital,  etc. 

J'ai  repris  les  experiences  de  Nissl  en  iSgB  et  dans 
une  serie  de  publications  j'ai  montre  toute  leur  valeur 
scientifique  et  leur  application  a  la  pathologie  nerveuse. 

J'ai  choisi  comme  sujet  d'observation  le  noyau  de 
I'hypoglosse  qui  constitue  comme  on  le  sait  un  amas 
de  cellules  bien  definies  au  j^oint  de  vaede  la  morpho- 
logic cellulaire.  Mes  experiences  ont  porte  en  particu- 
lier  sur  le  lapin  et  sur  le  chien  ;  cependant,  j'ai  obtenu 
des  resultats  analogues  avec  d'autres  animaux,  tels 
que  le  chat,  le  cobaye,  la  grenouille,  le  lezard. 
J'ai  ete  suivi  dans  cette  nouvelle  voie  de  recher- 
ches  par  d'excellents  observateurs,  tels  que  Ballet 

CtDuTIL,  LUGARO,  VAN  GeIIUCHTEN,  FlEMMING,  CtC.  LcS 

modifications  morphologiques  que  Ton  constate  dans 
CCS  ca§  consistent  dans  I'augmentation  dc  volume  de  la 
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cellule  nerveuse,  celle  clu  noyau  et  du  nucleole,  dans 
la  tumefaction  etle  changement  de  forme  du  corps  cel- 
lulaire ;  dans  la  dissolution  des  elements  chromato- 
philes  du  corps  cellulaire  et  de  ses  prolongements  et 
dans  le  deplacement  du  noyau.  L'intensite  et  la  gra- 
yite  de  ces  lesions  est  en  rapport  avec  l'intensite  du 
traumatisme  (section,  resection,  rupture  ou  arrache- 
ment  du  nerf)  et  avec  la  distance  qui  le  separe  du 
centre  d'origine.  Les  modifications  que  determine  la 
section  de  Fhypoglosse  ou  du  facial  dans  le  centre  de 
leur  origine  sont  precoces,  et  deja  visibles  au  bout  de 
vingt-quatre  heures. 

Le  premier  phenomene  qu'on  constate  apres  la 
section  d'un  nerf,  soit  cranien,  soit  peripherique^ 
c'est  la  tumefaction  du  corps  cellulaire  avec  legere 
augmentation  du  volume  du  noyau  et  du  nucleole, 
Le  contour  du  corps  cellulaire  s'arrondit,  et  les  pro- 
longements a  leur  tour  se  gonflent.  Ces  phenomenes 
sont  deja  visibles  ili  heures  apres  la  section  du  nerf 
hypoglosse  et  il  se  manifeste  plus  tard  apres  la  section 
d'un  nerf  peripherique.  A  mesure  que  la  turgescence 
s' accuse,  il  apparait  un  autre  phenomene,  celui  de  la 
desintegration  des  elements  chromatophiles  par  disso- 
lution. Gette  dissolution,  ainsi  que  Nissl  et  moi-meme 
I'avons  montre,  debute  dans  la  region  centrale  de  la 
cellule  tout  pres  de  I'origine  du  cylindraxe! 

EUe  gagne  toute  la  region  perinucleaire  pour  s'e- 
tendre  d'une  maniere  excentrique  vers  les  couches 
exterieures  de  la  moelle  et  envahir  les  elements  chro- 
matophiles des  prolongements  protoplasmiques,  qui 
deviennent  plus  ou  moins  invisibles.  A  mesure  que 
la  substance  chromatique  du  centre  dela  cellule  cl  du 
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corps  cellulaire  entre  en  dissolution,  il  apparait  une 
lesion  particuliere,  speciale  en  quelque  sorte :  le  de- 
placement  du  noyau  qui  se  dirige  du  centre  vers  la 
peripheric,  changeant  plus  ou  moins  de  forme  (fig.  i 
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Fig.  I.  —  Cellule  normale  du  noyau  de  I'hypoglosse  d'un  lapin  pour 
etre  comparee  aA^ec  la  figure  suivante. 

et  a);  alors,  il  se  presente  trois  eventualites :  le 
noyau  deplace  se  trouve  plus  ou  moins  accole  a  la  pe- 
ripheric cellulaire ;  2°  lorsque  la  force  qui  pousse  le 
noyau  de  dedans  en  dehors  est  tres  grande  et  la  resis- 
iance  qu'il  rencontre  inferieure,  le  noyau  pent  sortir 
de  la  '^cellule  et  on  pent  surprendre  les  diflferentes 
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phases  de  cette  sortie;  3"  si,  au  contraire,  la  resis- 
tance que  le  noyau  rencontre  dans  son  passage  a  tra- 
vers  la  cellule  est  plus  grande  que  la  force  qui  le 
pousse  en  avant,  ce  qui  se  produit  par  exemple  lors- 
que  le  noyau  est  arrive  a  la  base  d'un  prolongement 


Fig.  2.  —  Cellule  du  noyau  de  I'hypoglosse  du  lapin"  arrivee  au  ma- 
ximum de  reaction,  Le  contour  de  la  cellule  est  arrondi,  la  peri- 
pheric du  cystoplasma  est  garnie  dune  couronne  incomplete  formee 
d  elements  chromatophiles  de  Ibrme  et  de  volume  variables.  Dans 
le  centre  de  la  cellule  depour.\nie  de  corpusculcs  de  Nissl,  on  voit  par 
ci,  par  la  des  granules  et  des  granulations  resultant  de  la  desmte- 
gration  des  elements  chromatophiles.  Le  centre  pale  contraste  avec 
la  pcripherie  bien  coloree.  Le  noyau  rond  et  tout  a  fait  cxcentnquc 
souleve  la  couche  la  plus  externe  du  cytoplasma. 

protoplasmique,  alors,  le  noyau  s'y  arrete,  il  revient 
sur  lui-meme  et,  parfois,  nous  le  trouvons  atropine 
comme  s'il  avait  perdu  de  ses  liquides  nutritifs. 

La  desintegration  et  la  reduction  des  elements  chro- 
matophiles en  des  granulations  tres  fines  et  a  Faspect 
de  poussiere  paraissent  etre  reffet  de  la  dissolution 
produite  par  I'absorption  des  liquides  du  milieu  am- 
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biant  qui  ont  climinue  le  degre  de  concentration  de 
sue  cellulaire.  G'est  a  ces  phenomenes  que  j'ai  donne 
le  nom  de  «  chromatolyse  »  et  en  tenant  compte  de 
son  mode  de  debut,  j'y  ai  ajoute  le  terme  de  peri- 
nucleaira  pour  la  differencier  des  autres  formes  de 

chromatolyse. 

Au  commencement,  cette  expression  a  ete  univer- 
sellement  adoptee  par  tous  les  observateurs.  Mais  en 
1899,  Flemming  ayant  fait  observer  que  le  meme 
terme  a  ete  propose  par  lui  pour  designer  un  pro- 
cessus de  degenerescence  nucleaire,  Retterer  a 
change  le  mot  de  chromatolyse  en  chromophilyse,vAN 
Gehughten  a  employe  I'expression  de  chromolyse  et 
Lenhosek  celle  de  tigrolyse.  II  est  evident  que  les 
mots  chromophilyse  et  chromolyse  n'ont  pas  d'autre 
signification  au  point  de  vue  etymologique  que  celle 
de  la  chromatolyse.  Aussi,  il  est  facile  de  compren- 
dre  pourquoi  les  nouvelles  expressions  n'ont  pas  pre- 
valu,  il  est  vrai  que  les  auteurs  beiges,  a  Fexemple 
de  VAN  Gehughten  emploient  le  mot  chromolyse  et 
quelques  auteurs  allemands  celui  de  tigrolyse  ;  ce- 
pendant  la  majorite  des  auteurs  maintient  encore  Fex- 
pression  de  chromatolyse.  Quoi  qu'il  en  soit  de  la 
valeur  de  toutes  ces  expressions,  il  faut  reconnaitre 
que  quelques  observateurs  ont  donne  une  extension 
trop  grande  au  terme  de  chromatolyse,  et  je  pense 
qu'il  en  faut  restreindre  I'usage  et  Fappliquer  seule- 
ment  aux  processus  de  dissolution  et  de  desintegra- 
tion  des  elements  chromatophiles  et  leur  transforma- 
tion en  poussiere  plus  ou  moins  fine. 

Des  mensurations  multiples  et  repetees,  pratiquees 
sur  un  grand  nombre  de  coupes  apres  les  sections 
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nerveuses  chez  le  lapin,  le  chien,  chez  rhomme  et 
meme  chez  la  grenouille,  permettent  d'etablir  que 
raugmentation  de  volume  interesse  non  seulement 
le  corps  cellulaire  et  ses  prolongements  mais  egale- 
ment  le  noyau  et  le  nucleole.  Gette  augmentation  de 
volume  se  produit  toutes  les  fois  qu'il  y  a  une  solu- 
tion de  continuite  sous  forme  de  section,  resection, 
rupture  ou  arrachement  d'un  nerf. 

Charles  Ladame  avait  revoque  en  doute  les  affir- 
mations de  quelques  auteurs  au  sujet  de  la  tur- 
gescence  des  cellules  en  chromatolyse,  pretendant 
que  cette  augmentation  de  volume  ne  repose  que  sur 
des  impressions  visuelles  et  que  personne  jusqu'a  lui 
n'a  eu  recours  a  des  mensurations. 

Je  pense  qu'en  face  des  nombreuses  mensurations 
que  j'ai  pratiquees  sur  un  grand  nombre  de  coupes  et 
sur  des  animaux  differents,  qui  ont  survecu  a  I'ope- 
ration  depuis  trois  jusqu'a  no  jours,  il  ne  fait  plus 
le  moindre  doute  en  ce  qui  concerne  Faugmentation 
reelle  du  corps  de  la  cellule  motrice.  Meme  plus, 
raugmentation  est  general e  et  elle  interesse  a  la  fois 
le  corps  cellulaire,  le  noyau  et  le  nucleole ^  La 
reaction  que  determine  la  section  du  cylindraxe  d'une 
cellule  radiculaire  ne  se  limite  done  pas  qu'au  corps 
cellulaire  seulement,  commeon  Favait  admis  pendant 
longtemps  :  Faugmentation  du  volume  du  noyau  et  du 

I.  Cette  opinion  est  encore  rairermie  par  mes  experiences 
recentcs  qui  m'ont  montre  que  chez  la  grenouille,  non  seulement 
le  noyau  et  le  nucleole  augmentent  apres  la  section  d'un  nerf 
peripherique,  mais  aussi  les  blocs  de  nucleine  qui  peuvent  m^me 
sc  multiplier.  Ccci  prouve  que  la  reaction  a  distance  est  une  reac- 
tion g6n(§ralisee  k  tons  les  elements  constitutifs  de  la  cellule. 
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nucleolefait  partie  integrante  de  ce  processus  de  reac- 
tion, et  il  est  naturel  que  ces  deux  derniers  elements 
cellulaires  reprennent  leur  volume  habituel  lorsque  la 
cellule  nerveuse  est  revenue  a  lanormale.  Les  chiffres 
que  nous  avons  obtenus  sont  trop  eloquents  pour  que  ' 
j'insiste  longuement  sur  la  realite  des  phenomenes 
dontjeparle,  cards  prouvent  qu'dne  s'agit  pas  d'une 
impression  visuelle  comparable  a  un  vol  d'oiseau, 
mais,  au  contaire,  de  faits  d'une  valeur  indiscutable. 

Les  modifications  de  turgescence  que  nous  venous 
de  decrire  dans  le  corps  cellulaire,  le  noyau  et  le  mi- 
cleole,  dependent  des  variations  de  la  pression  osmo- 
tique.  Le  premier  phenomene  biochimique  realise 
par  la  section  d'un  nerf  serait  Taugmentation,  la  con- 
centration des  molecules  intracellulaires.  Get  acte 
biochimique  entraine  une  augmentation  de  la  pres- 
sion osmotique  necessitant  un  passage  d'eau  de  I'ex- 
terieur  vers  Finterieur  de  la  cellule.  Le  liquide  ainsi 
penetre  dans  la  cellule  en  quantite  beaucoup  plus 
grande  qu'a  Tetat  normal  produit  la  tumefaction  du 
cytoplasma,  du  noyau  et  du  nucleole  et,  en  seconde 
ligne,  la  dissolution  centrale  des  elements  chromato- 
philes.  Lorsque  la  tumefaction  cellulaire  est  arrivee 
au  maximum,  il  se  produit  dans  la  cellule  des  phe- 
nomenes inverses  ayant  pour  consequence  le  depart 
d'une  quantite  de  hquide  de  Finterieur  vers  Fexterieur 
qui  nous  explique  le  retour  de  la  cellule  a  Fetat  nor- 
mal et  meme  son  atrophic. 

L'intensite  de  reaction  des  cellules  nerveuses  apres 
la  section  de  leur  cylindraxe  est  une  quantite  variable 
avec  la  nature  des  nerfs  sectionnes,  avec  son  volume, 
avec  le  point  de  section,  avec  Fintensite  du  trauma- 
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tisme.  Les  neurones  sensitifs  reagissent  plus  rapide- 
ment  que  les  neurones  moteurs.  La  section  des  gros 
troncs  nerveux  determine  une  reaction  plus  intense 
que  celle  qui  suit  la  resection  des  branches  ;  cette  reac- 
tion est  d'autant  plus  prononcee  qu'on  se  rapproche 
davantage  de  I'origine  apparente  du  nerf.  Ainsi,  si 
I'on  coupe  le  sciatique  tout  pres  de  son  origine  dan& 
le  bassin,  la  chromatolyse  cellulaire  est  plus  intense 
que  si  Ton  sectionne  le  meme  nerf  a  la  face  poste- 
rieure  de  la  cuisse  :  on  constate  une  achromatose 
presque  absolue  dans  le  premier  cas. 

Au  contraire,  la  resection  des  petits  nerfs  muscu- 
laires  ou  I'ablation  de  certains  muscles,  moyens  ou 
petits,  ne  sont  pas  toujours  suivies  de  reaction. 

Au  cours  de  mes  recherches  sur  les  lesions  cellu- 
laires  consecutives  a  la  rupture,  ou  bien  a  la  resection 
d'un  nerf  peripherique,  parfois  meme  a  la  suite  de 
Fablation  d'un  muscle,  la  lesion  de  la  cellule  prend 
un  aspect  special  que  j'ai  designe  du  nom  de  gonfle- 
ment  strie  (fig.  3).  En  effet,  la  disposition  deselements 
cellulaires  est  modifiee  et  la  cellule  apparait  comme 
striee.  Le  noyau  comme  le  corps  cellulaire  ont  aug- 
mentede  volume,  les  elements  chromatophiles,  longs, 
fusiformes,  traversent  le  corps  cellulaire  pour  passer 
dans  le  prolongement  voisin  ou  bien  dans  le  prolon- 
gement  diametralement  oppose.  Dans  ce  dernier  cas^ 
il  s'agit  de  longs  filaments  chromatophiles  qui  par- 
courent  la  cellule  dune  extremite a Tautre  et  s'entre- 
croisent  avec  d'autres  filaments  traversant  egalement 
le  corps  cellulaire  et  qui,  situes  dans  la  profondeur, 
peuvent  changer  de  direction  au  voisinage  du  noyau 
en  dccrivant  une  concavilc  qui  cmbrassc  ce  dernier. 
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Les  trainees  de  filaments  qui  se  dirigent  d'un  pro- 
longement  vers  un  autre  voisin  peuvent  decrire  une 
courbe  a  convexite  dirigee  vers  le  centre. 

Assez  souvent,  on  trouve  un  anneau  de  substance 
chromatophile  amorplie  disposee  autour  du  noyau. 


Get  anneau  n'est  pas  toujours  complet  et  il  se  borne 
quelqucfois  a  ne  former  seulement  qu'un  croissant 
d'epaisseur  variable.  Je  note  en  passant  que  ce  mode 
de  reaction  ne  constitue  pas  un  etat  normal  parce 
qu'il  ne  se  rencontre  que  dans  les  cellules  correspon- 
dant  au  nerf  lese ;  d'autre  part,  nous  devons  dis- 
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tinguer  le  gonflement  strie  de  Faspect  decrit  par  Ghen- 
ziNSKi  dans  des  coupes  longitudinales  provenant  de  la 
moelle  normale  du  iDoeiif,  du  chien  et  de  riiomme.  En 
effet,  nos  coupes  sont  transversales  et  le  gonflement 
strie  n'existe  pas  du  cote  de  la  corne  normale. 

Quelle  est  la  cause  qui  determine  cette  modalite 
speciale  de  reaction  du  gonflement  strie.  Sans  doute, 
qu'il  ne  s'agit  pas  la  d'une  disposition  creee  de 
toutes  pieces  par  le  traumatisme  du  cylindraxe,  il  est 
beau  coup  plus  probable  que  ce  mode  de  reaction 
reconnait  pour  cause  une  disposition  anatomique 
anterieure  exageree  par  le  traumatisme  du  cylindraxe 
sous  forme  de  rupture,  de  resection  ou  d'ablation 
d'un  musclS.  En  effet,  nous  avons  vu  que  meme  a 
Tetat  normal,  cerlaines  cellules  ofiFrent  une  disposition 
striee  des  elements  chromatophiles.  D'autre  part, 
quelques  cellules  radiculaires  montrent  surtout  sur 
des  coupes  longitudinales  le  meme  aspect.  J'ai  encore 
fait  observer  que  dans  ces  cellules,  il  predomine,  non 
pas  I'etat  reticule  de  la  substance  fibrillaire,  mais 
au  contraire,  Fetat  fascicule,  c'est-a-dire  que  dans  le 
corps  cellulaire  il  y  a  les  travees  constituees  par  des 
neurofibrilles  primaires  donnant  des  ramifications 
secondaires.  Or,  dans  ces  conditions  il  est  facile  de 
comprendre  que  le  traumatisme  nerveux  puisse  deter- 
miner Fetat  de  gonflement  strie. 

Dans  d'autres  cas,  on  pent  observer,  apres  Fabla- 
tion  des  muscles  d'un  volume  moyen,  non  pas  une 
chromatolyse  franche  perinucleaire,  mais  un  gonfle- 
ment simple  ou  bien  la  lesion  que  j'ai  decrite  sousle 
nom  de  gonflement  strie.  Ces  deux  modifications  de 
la  cellule  nerveuse  —  le  gonflement  simple  et  le  gonfle- 
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ment  strie,  tels  qu'ils  surviennent  parfois  apres  Fabla- 
tion  des  muscles  —  nous  permettent  de  faire  des  loca- 
lisations a  la  condition  qu'elles  soient  bien  marquees  ; 
autrement,  il  est  preferable  de  repeter  les  experiences. 

Un  autre  facteur  exergant  une  influence  impor- 
tante  sur  la  rapidite  de  la  reaction  des  cellules  ner- 
veuses  consecutive  a  la  section  des  prolongements 
nerveux,  c'est  la  temperature  normale  de  Fanimal  et 
€elle  du  milieu  ambiant.  Chez  les  animaux  a  sang- 
froid et  particulierement  chez  la  grenouille,  la  reaction 
secondaire  n'apparait  qu'apres  dix  jours  et  pendant 
i'hiver  encore  plus  tardivement.  Au  contraire  chez 
les  oiseaux,  la  reaction  fait  deja  son  apparition  deux 
ou  trois  jours  apres  la  section  du  nerf  sciatique. 
Chez  les  animaux  en  hibernation  (herisson)  I'appa- 
rition  de  cette  reaction  est  retardee  considerablement. 

INous  avons  pratique  la  section  de  nerf  sciatique 
sur  un  herisson  en  hibernation  pour  voir  I'influence  de 
€ette  derniere  sur  la  reaction  cellulaire.  Quarante- 
•quatre  jours  apres  cette  operation,  on  observe  line 
legere  reaction  dans  quelques  cellules  seulement  tandis 
que  les  autres  ne  presentent  pas  de  modifications  ap- 
parentes.  La  reaction  des  premieres  consiste  dans  la 
diffu  sion  des  granulations  centrales  de  sorte  que  le 
centre  de  la  cellule  apparait  poussiereux.  Le  noyau 
est  legerement  excentrique,  presente  quelquefois  une 
depression  ou  il  se  forme  une  bordure  de  substance 
chromatophile  en  dissolution  ou  granulaire  (fig.  4). 

D'une  fagon  generate,  ces  recherches  concordent 
avec  celles  de  Ranvier,  de  Monckeberg,  Bethe  et 
Merzbagher  sur  la  degenerescence  d'un  nerf  sectionne 
peripherique.  En  effet,  Ranvier  a  montre  que  chez 
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les  oiseaux,  la  desorganisation  de  la  myeline  est  com- 
plete deux  jours  apres  la  section,  chez  les  mammiferes 


Vk*. 


lip 


M  mi 
MM 


Fig.  h.  —  Cellule  radiculaire  de  la  moelle  lombairc  d'un  herisson  en 
hibernation,  hh  jours  apres  la  section  du  sciatique.  —  On  y  voit  unc 
chromatolyse  perinucleaire,  le  noyau  quoiquc  an  centre  prcsente  une 
depression  oii  est  venu  se  dcposer  un  amas  de  substance  chromato- 
phile  en  dissolution.  Le  nucleole  acidophile  est  Uanque  dc  deux  calotes 
de  nucleine. 

il  .faut  attendre  h  ou  5  jours  ;  tandis  que  chez  la 
grcnouillc,  la  fragmentation  de  la  myclinc  n'a  6tc 
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observee  par  Monckeberg  et  Bethe  que  i3o  a  i/io 
jours  apres  la  section  clu  nerf  en  hiver  et  3o  a  4o 
jours  en  ete.  Chez  la  chauve-souris  en  etat  d'hiber- 
nation,  Merzbacher  a  trouve  les  fibres  du  bout  peri- 
pherique  normales,  27  jours  apres  la  section  du  nerf 
sciatique.  Get  auteur,  par  des  experiences  ingenieuses 
a  pu  accelerer  ou  relarder  la  degenerescence  du  bout 
peripherique  en  elevant  ou  en  faisant  descendre  la 
temperature  du  milieu  ambiant, 

Ges  etudes  montrent  que  Tetat  des  changements 
nutritifs  de  la  cellule  nerveuse  exercent  une  influence 
considerable  sur  la  rapidite  de  reaction  de  la  cellule 
nerveuse  et  des  nerfs  peripheriques  consecutive  a  leur 
section.  Tout  ^e  qui  augmente  I'intensite  de  ces 
echanges  accelere  la  rapidite  de  la  reaction  secon- 
daire  et  vice  versa. 

L'application  de  la  methode  de  Gajal  a  I'etude 
des  modifications  des  neurofibrilles  apres  les  sections 
nerveuses  m'a  montre  conformement  a  To  pinion  de 
Pariani  que  la  premiere  alteration  consiste  dans  la 
desorientation  du  reseau  dont  les  fibrilles  son  amin- 
cies  et  paraissent  moins  evidentes.  La  lesion  fait  son 
apparition  au  voisinage  de  I'anneau  perinucleaire.  A 
ce  moment  les  fibrilles  peripheriques,  de  meme  que 
celles  des  prolongements  paraissent  intactes ;  cette 
phase  de  desorientation  et  d'amincissement  des  neu- 
rofibrilles coincide  avecla  tumefaction  de  la  cellule  et 
la  desintegration  perinucleaire  des  elements  chroma- 
tophiles.  Au  moment  011  apparaissent  et  le  deplace- 
ment  dU  noyau  et  la  chromatolyse  centrale,  les  lesions 
preccdentes  s'accusent ;  le  reseau  perinucleaire  est 
granuleux,  ses  travces  rapprochees  ct  confondues  en- 
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semble,  on  peut  meme  voir  parfois  la  fragmentation 
du  reseau  perinucleaire.  La  substance  fondamentale 
etant  coloree  ne  permet  pas  une  analyse  plus  com- 
plete de  certains  details  de  structure.  A  mesure  que 
ie  noyau  se  deplace,  la  partie  centrale  de  la  cellule  est 
»  plus  alteree,  elle  peut  etre  pale  et  couverte  de  fines 

granulations.  Dans  les  cellules  plus  alterees,  meme 
les  fibrilles  peripberiques  et  celles  des  dendrites  su- 
bissent  la  lesion  que  j'ai  designee  du  nom  de  desin- 
tegration  granuleuse . 

Quelle  est  la  raison  de  la  chromatolyse  centrale 
ou  perinucleaire  apres  les  sections  nerveuses  ?  Pour 
pouvoir  donner  une  reponse  satisfaisante  a  cette  ques- 
ton,  il  faut  tenir  compte  de  la  structure  fine  de  la 
cellule  nerveuse,  car  un  phenomene  constant  comme 
Test  celui  de  la  chromatolyse  centrale  apres  la  solu- 
tion de  continuite  du  cylindraxe  ne  saurait  s'expli- 
quer  que  par  une  disposition  anatomique  constante. 

Les  recherches  recentes  de  R.  yGajal  que  j'ai  pu 
confirmer  moi-meme,  montrent  que  dans  un  grand 
nombre  de  cellules  nerveuses  ayant  une  structure  re- 
'  ticulee,  les  neuro-fibrilles  offrent  un  feseau  super- 
ficiel  et  un  reseau  profond.  Or,  un  grand  nombre 
de  fibrilles  du  cylindraxe  s'epanouissentdans  la  region 
perinucleaire  de  la  cellule  nerveuse.  II  est  facile  de 
comprendre  que  le  traumatisme  produit  par  la  section 
du  cylindraxe  retentisse  tout  d'abord  sur  la  region  de 
la  cellule  en  rapport  immediat  avec  I'origine  intracel- 
lulaire  du  cylindraxe.  Or  les  recherches  deja  anciennes 
de  NissL  et  les  miennes  ont  montre  que  la  chroma- 
tolyse consecutive  aux  sections  nerveuses  fait  son  ap- 
parition au  voisinagc  du  cone  d'origine  dc  I'axonc. 
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Le  deplacement  du  noyau  a  ete  considere  par  van 
Gehuchten,  comme  un  phenomene  purement  passif, 
il  serait  la  consequence  de  la  chromatolyse  brusque, 
qui  se  fait  au  centre  du  protoplasma  cellulaire,  chro- 
matolyse entrainant  une  turgescence  plus  ou  moins 
rapide  de  ce  dernier  et  une  propulsion  passive  du 
noyau  vers  la  zone  peripherique.  Ce  qui  confirme 
VAN  Gehuchten  dans  cette  maniere  de  voir,  c'est  qua 
dans  les  cas  ou  la  chromatolyse  est  moins  energique, 
lorsqu'un  nerf  moteur  a  ete  par  exemple  simplement 
ligature  ou  comprime,  mais  non  sectionne,  le.  de- 
placement  pent  faire  defaut.  Le  plus  souveat,  le  noyau 
s'arrete  dans  la  couche  peripherique  du  corps  cellu- 
laire, ou  quelquefois  il  fait  saillie  en  dehors,  il  pent 
s'enfoncer  dans  la  base  d'un  prolongement  protoplas- 
mique.  Si  le  mouvement  de  propulsion  est  assez 
violent  pour  le  rejeter  au  dehors  du  corps  cellulaire, 
la  cellule  nerveuse  degenere  et  est  perdue  fatalement. 

LuGARO,  de  son  cote,  avait  admis  egalement  que  le 
deplacement  du  noyau  est  un  phenomene  passif,  du 
a  la  destruction  des  fibrilles  qui,  prenant  insertion  sur 
la  paroi  de  la  vesicule  nucleaire,  la  maintiennent  en 
place. 

Ladame  essaie  aussi  de  resoudre  le  probleme  de 
I'emigration  du  noyau  apres  la  section  des  nerfs.  Le 
traumatisme  qui  agit  sur  les  prolongements  de  la  cel- 
lule, retentit-il  directement  sur  le  noyau  ?  Provoque- 
t-il  sa  migration  a  Tun  des  poles  de  la  cellule  P  Ou 
bien  est-ce  par  le  gonflement  ou  les  autres  troubles 
dans  la  substance  achromatique  que  le  noyau  est  ex- 
pulse  passivement  ?  Get  auteur  fait  remarquer  que  la 
cellule  s'allonge  dans  le  sens  de  la  migration  du 


1 8  LA  CELLULE  NERVEUSE 

noyau,  ce  qui  a  son  avis  indiquerait  que  ce  dernier 
estactif  et  qu'il  attire  a  sa  suite  le  protoplasma  cellu- 
laire  deforme.  En  tout  cas,  il  ne  pent  pas  admettre 
que  I'expulsion  du  noyau  soit  due  a  la  turgescence, 
etant  donne,  ajoute-t-il,  qu'il  a  surabondamment  de- 
montre  qu'elle  n'existe  pas. 

La  Constance  de  la  chromatolyse  perinucleaire  con- 
secutive aux  sections  nerveuses  est  un  fait  acquis  a 
la  science  ;  c'est  son  existence  qui  m'a  permis  de  divi- 
ser  les  lesions  des  cellules  nerveuses  en  deux  classes  ^ 
savoir :  i°  lesions  secondaires,  alors  que  la  dissolu- 
tion des  elements  chromatophiles  commence  dans  la 
region  perinucleaire  pour  s'etendre  ensuite  aux  cou- 
ches superficielles  de  la  cellule 2°  lesions  primi- 
tives, ou  Falteration  commence  a  la  peripheric  de  la 
cellule  et  gagne  ensuite  les  couches  profondes  ;  ces 
dernieres  lesions  sont  produites  par  differentes  sub- 
stances toxiques  ou  traumatiques  agissant  directe- 
ment  sur  la  cellule.  On  pent  egalement  observer, 
dans  ces  lesions,  la  chromatolyse  diffuse  et  genera- 
hsee.  Les  preuves  en  faveur  de  cette  classification  sont 
extremement  nombreuses  et  les  auteurs  qui,  dureste, 
ont  eleve  certaines  objections  centre  cette  manierede 
voir,  ont  plutot  invoque  des  exceptions  pouvant  exis- 
ter  toujours  lorsqu'il  s'agit  d'une  regie  generate  et 
qui  peuvent  parfois  cependant  confirmer  la  regie. 
C'est  ainsi  que  j'ai  moi-meme  signale  la  presence 
d'une  chromatolyse  perinucleaire  au  cours  des  mye- 
Ktes  diffuses,  mais  ces  cas  constituent  plutot  une 
confirmation  de  mon  opinion.  En  cffet,  le  processus 
myeUtique,  detruisant  le  cylindraxe,  realise  par  la  un 
phenomcne  analogue  ala  section  du  nerf  periphcriquc. 
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Cette  eventualite,  c'est-a-dire  la  desorganisation  du 
eylindraxe  au  cours  des  lesions  primitives,  n'est  pas 
miphenomene  tres  rare,  mais  malgre  cela,  il  n'apas 
ete  pris  en  consideration  par  les  observateurs  qui 
n'admettent  pas  de  distinction  entre  la  topographic 
des  modifications  des  elements  chromatophiles  dans 
les  lesions  primitives  et  dans  les  lesions  secondaires. 

Comme  nous  venous  de  le  voir,  raugmentation  de 
volume  de  la  cellule  nerveuse  est  le  phenomene  ini- 
tial que  Ton  constate  apres  les  sections  nerveuses 
et  cette  tumefaction  augmente  sans  que  nous  con- 
naissions  d'une  fagon  precise  les  phases  qu'elle  tra- 
verse. NissL  avait  admis  qu'il  n'y  a  plus  de  turges- 
cence  cellulaire  apres  1 2  jours  et  van  Gehuchten  a 
trouve  que  les  cellules  gonflent  considerablement 
du  lo'^  au  20*^  jour  apres  la  section,  c'est-a-dire  pen- 
dant toute  la  duree  de  la  phase  de  dissolution  des  ele- 
ments chromatophiles.  Ce  dernier  auteur  ajoute 
qu'apres  cette  phase,  les  cellules  diminuent  graduel- 
lement  de  volume  et  soiit  revenues  a  leurs  dimen- 
sions normales  vers  le  92^  jour. 

Les  conclusions  de  van  Gehuchten  comme  celles 
de  NissL,  ne  decoulent  pas  de  recherches  cy  tometri- 
ques,  mais  reposent  sur  des  impressions  visuelles. 
II  serait  necessaire  d'etabhr  si  la  fm  de  la  reaction 
marque  le  point  culminant  de  la  turgescence  cellu- 
laire, et  si  immediatement  avec  la  phase  de  repara- 
tion se  produit  la  diminution  de  volume  de  la  cel- 
lule. En  dehors  de  cette  turgescence  du  corps  cellu- 
laire, le  traumatisme  realise  par  la  section  nerveuse 
retentit  egalement  sur  le  noyau  et  le  nucleole,  mais 
le  changcment  de  volume  que  subissent  ces  deux  or- 
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ganes  etant  moins  evident,  ils  ont  completement 
echappe  aux  obsen^ations  de  Nissl,  Lugaro  et  de  van 
Geiiughten.  En  effet,  le  noyau  et  surtout  le  nucleole 
ofTrent  des  dimensions  beaucoup  plus  petites,  relative- 
ment  a  celle  de  la  cellule ;  aussi  des  mensurations 
exactes  s'imposaient. 

Tout  d'abord,  il  fallait  bien  connaitre  les  dimen- 
sions normales  des  elements  constitutifs  de  la  cellule 
nerveuse,  et  pour  cela  il  fallait  s'adresser  a  un  centre 
bien  defmi  au  point  de  vue  de  la  morphologie  cellu- 
laire.  Or  il  est  incontestable  que  le  noyau  de  Fhypo- 
glosse  offre  les  meilleures  conditions  a  cet  egard. 
Plusieurs  mensurations  faites  sur  les  cellules  qui 
constituent  ces  noyaux  montrent  qu'elles  ont  des 
dimensions  sensiblement  egales  des  deux  cotes. 

II  se  degage  de  mes  nombreuses  mensurations 
plusieurs  faits  interessants,  a  savoir  : 

1°  La  cellule  nerveuse  augmente  de  volume  sui- 
vant  ses  deux  dimensions  principales  apres  la  sec- 
tion du  nerf  bypoglosse.  Meme  plus,  cette  augmen- 
tation est  generale,  car  elle  interesse  a  la  fois  le 
corps  de  la  cellule,  le  noyau  et  le  nucleole. 

2°  Cette  augmentation  de  volume  de  la  cellule  est 
precoce,  elle  est  deja  tres  apparente  au  bout  de  trois 
jours,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  les  figures  5  et  6  qui 
representent  des  cellules  de  Thypoglosse  La  chro- 
matolyse  n'est  pas  encore  achevee,  le  noyau  est  cen- 
tral, et  cependant  le  corps  cellulaire,  le  noyau  et  le 
nucleole  sont  plus  volumineux  du  cote  de  la  section. 

Cette  augmentation  de  volume  diminuc  insensi- 
blement,  cependant  elle  persiste  dans  la  phase  de 
reparation  ;  on  la  voit  encore  apr6s  50  jours  de  la  sec- 
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lion  da  nerf  (fig.  7  et  8)  et  memo  au  bout  dc  90  jours. 
Les  facteurs  qui  a  I'^tat  normal  jouent  un  role  im- 
.tnnh  r1nn.      volunic  de  la  cellule  sont  Fespece, 


portant  dans  le  volume 
latailleetTagede  I'ani- 
mal.  En  ce  qui  concerne 
I'age,  j'ai  pu  etablir  que 
la  cellule  augmente  ses 
dimensions  pendant  un 
certain  temps  apres  la 
naissance.  G'est  pour 
cette  raison  que  chez  le 
lapin  jeune,  nous  trou- 
verons  les  cellules  plus 
petites  que  chez  les  ani- 
maux  adultes. 

Yan  Gehuchten,  et 
apres  lui,  plusieurs  au- 
teurs  beiges  ont  soutenu 
a  plusieurs  reprises  que 
la  solution  de  continuite 
d'un  nerf  n'est  pas  ne- 
cessairement  suivie  de 
modifications  cellulai- 
res.  C'est  ainsi  que  van 

G  EHUCHTEN  Ct  Dc  NeEFF 

n'ont  pas  observe  des  modifications  de  la  sub- 
stance chromatopliile  ;  9,  16  et  21  jours  apres  la 
section  du  sciatique  chez  le  lapin.  De  Buck  et  Van- 
derlinden  ont  egalement  obtenu  un  resultat  negatif 
apres  I'amputation  des  differents  segments  des  mem- 
bres  anterieurs  et  posterieurs  ;  et  Sano,  dans  la  seance 
de  la  Societe  beige  de  neurologic  du  20  janvier  1898, 


Fig.  5.  —  Cellule  normale  du  noyau 
de  I'hypoglosse  d  un  jeune  lapin, 
ce  qui  nous  explique  les  dimensions 
petites  de  la  cellule,  donfc  la 
moyenne  de  ces  cellules  est  de  Sg  [x, 
de  1 4  [J,  pour  leur  noyau  et  de 
3,3  ]}.  pour  leur  nucleole. 
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affirme  que  la  section  simple  des  nerfs  n'est  pas  suivie 
de  lesions  cellulaires.  II  est  curieux  de  rappeler  cepen- 
dant  que  ce  dernier  auteur  avait  deja  note  des  modi- 
fications tres  accusees  de 
la  substance  chromato- 
phile,  20  jours  apresl'am- 
putation  de  la  cuisse  chez 
riiomme  et  meme,  fait 
plus  extraordinaire ,  6 
heures  apres  Tamputa- 
tion.  Pour  expliquerl'ab- 
sence  de  cbromatolyse 
des  cellules  nerveuses 
apres  la  section  de  la  plu- 
part  des  nerfs  periphe- 
riques  cbez  le  lapin,  et 
la  Constance  de  ce  pbe- 
nomene  cbez  Fbomme 

Cellule  du  noyau  dc  I'hypo-    daUS  IcS  CaS  de  SCCtioUS 

glosse  correspondant  a  la  section  nervCUSCS,  dc  Uevrites, 

chez  un  lapin  de  trois  jours  prise                     '  ' 

sur  la  mcme  coupe  que  la  prece-  etC.  YaN  GeuUCHTE??  ad- 

dente.  La  cellule  a  augmente  dans                     i  sPCtlon  ner- 

ses  parties  constitu lives.  En  effet,  SCCUOn  ncr 

la  moyenne  d'une  cellule  est  d'en-  VCUSC  u'cst  paS  toujours 

viron  de  48  u-  a  5o  tx,  celle  des        rr>       ^  i  a 

noyaux  de  iG,5  ^  et  celle  des  nu-  suffisante  pour  entrauicr 
cicoies  de  3,8  cliromatolysc  et  pour 

que    cettc   reaction  sc 

produise  cbez  Fbomme,   il  faudrait  rintervcntion 

d'un  facteur  etranger  a  la  solution  de  continuite  du 

nerf,   tel  que  la  fievre,  les  infections,  etc.  Tout 

d'abord,  je  dois  faire  remarqucr  que  plusieurs  au- 

teurs,  parmi  lesqucls  il  est  juste  dc  compter  Nissl, 

Ballet  et  Duxu.,  Lugaro,  Cole^biiandeh,  Ivohns- 


Fig.  6 
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TAMM,  Sano,  De  Buck,  mes  eleves  :  Pariion',  Po- 
PESCO  et  Goldstein,  etc.,  ont  obtenu  rien  que  par  la 
section  ou  la  resection  cles  nerfs  peripheriques,  des 
modifications  indiscutables  dans  les  centres  d'origine 
des  nerfs  sectionnes. 

Moi-meme,  jVvais  tout  d'abord  obtenu  des  resul- 
tats  negatifs,  mais  lorsque,  plus  tard,  ayant  appris  a 


Fig.  7.  —  Cellule  de  I'hypoglosse  intacte  56  jours  apres  la  section 
dont  les  dimensions  moyennes  sent  les  suivantes  :  4g  7  pour  la 
cellule,  16  [X  1/2  pour  le  noyau  et  3  ^1/2  pour  le  nucleole. 

mieux  connaitre  les  modifications  consecutives  aux 
sections  nerveuses,  j'ai  retrouve  presque  toujours  les 
phenomenes  qui  caracterisent  la  chromatolyse.  II  est 
bon  cependant  d'aj outer  que  parfois  les  sections  ner- 
veuses ne  determinent  que  la  lesion  que  j'aiappelee: 
cjonflement  strie.  Du  reste  nos  etudes  sur  les  reac- 
tions cellulaires  ont  conduit  a  des  recherches  multi- 
ples et  nombreuses  constituant  la  base  des  localisa- 
tions motrices  spinales. 

Van  Gehuchten  avait  invoque  Finfluence  de  la 
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fievre  et  des  infections  pour  expliquer  I'existence  de 
chromatolyse  dans  les  cas  d'amputation  chez  Thomme. 
II  estbienconnu  aujourd'hui  que  Thyperthermie  dans 
certaines  conditions  produit  la  dissolution  des  elements 
chromatophiles  qui  pent  exister  egalement  chez  les 
individus  amputes  et  morts  avec  unefievre  elevee,  mais 


YiG  8  —  Cellule  du  noyau  de  I'hypoglosse  du  cote  correspondant  a 
la  section  prise  sur  la  meme  coupe  que  la  figure  prccodente,  1  ani- 
mal ayant  vecu  56  jours.  Les  dimensions  moyennes  sont  de  bb  (x 
pour  le  corps  cellulaire,  de  17  [x  1/2  pour  le  noyau  et  dc  4  [x  pour 
le  nuclcole. 


il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  la  d'un  pheiiomene 
surajoute.  La  haute  temperature  ne  realise  jamais 
Fimage  complete  de  la  chromatolyse  pcrinucleairc 
consecutive  aux  sections  nerveuses. 

De  quoi  dcpendrait  done  la  difference  de  reaction 
cellulaire  des  noyaux  craniens  et  celle  des  noyaux 
spinaux  apres  cette  operation?  Ainsi  que  je  crois 
l^avoir  demontrc,  cette  diilercnce  reposerait  unique- 
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ment  sur  la  longueur  dii  cylindraxe  cles  neurones 
bulbaires  et  des  neurones  spinaux\ 

Les  phenomenes  de  reaction  des  cellules  du  grand 
synipatliique  apres  la  section  des  cordons  blancs  du^ 
sympathique  cervical "ou  abdominal  ont  ete  beaucoup 
moins  bien  etudies.  Dans  un  travail  que  j'ai  public  en 
1897,  j'avaispense  que  les  cellules  du  sympathique  cer- 
vical reagissent  de  lamememanierequeles  cellules  ra- 
diculaires  motrices  et  les  cellules  sensitives.  Mais, 
lorsque  j'ai  reprisplus  tardces  experiences,  je  me  suis 
convaincu  qu'il  n'y  a  pas  de  difference  sensible  entre 
les  cellules  du  ganglion  correspondantau  sympathique 
coupe  et  celles  du  ganglion  correspondant  au  nerf  intact ; 
tout  au  moins,  je  n'ai  pas  constate  des  modifications 
apparentes  de  la  substance  chromatique  et  le  depla- 
cement  du  noyau.  Je  pense  que  la  difficulte,  dans 
Tetude  des  modifications  des  cellules  du  sympa- 
thique, resulte  de  la  structure  particuliere  de  ces 
cellules  ;  structure  que  nous   avons  etudiee  prece- 
demment.  Comme  on  I'a  vu,  certaines  cellules  du 
sympathique  normal  offrent  uneccrtaine  analogic  avec 
les  cellules  en  chromatolyse  perinucleaire.  En  effet, 
la  plupart  des  cellules  sympathiques  offrent  un  noyau 
excentrique  et  la  substance  chromatique  perinucleaire 
se  presente  sous  forme  de  granulations  fines.  II  n'y  a 
qu'a  la  peripheric  de  la  cellule  qu'il  existe  une  bor- 
dure  de  corpuscules  chroma tiques  plus  ou  moins  volu- 
mlneux.  Et  bien  cette  particularite  de  structure  est  de 
nature  a  tromper  fobservateur  qui  ne  s'estpas  hvre  a 

I.  G.  Marinesco.  Recherches  cytometriques  et  caryometri- 
qucs  des  cellules  nerveuses  motrices  apres  section  du  cylin- 
draxe. Journal  de  Neurologie,  1906. 

Di"  Marinesco.  JI,    2' 
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une  etude  minutieuse  des  cellules  du  sympatliique.  II 
semblerait  neanmoins  que  Mirto  a  ete  plus  heureux 
dans  ses  recherches  parce  qu'apres  la  section  du  sym- 
pathique  cervical,  des  rameaux  cephaliques  et  intra- 
craniens  du  ganglion  cervical  superieur,  et  enfm,  des 
ramifications  carotidiennes  ;  il  aurait  constate  une 
veritable  degenerescence  des  cellules  les  conduisant  a 
Tatrophie  et  jusqu'a  la  disparition  ;  tandis  que  le  tissu 
conjonctif  interstitiel  s'hy  per  trophic.  Apresla  section 
du  sympathique  cervical  Mirto  a  observe  la  desintegra- 
tionde  la  substance  chromatique  au  voisinage  del'ori- 
ginedu  cylindraxe  etla  tumefaction  du  corps  cellulaire. 
La  substance  chromatophile  inter-nucleaire  se  reduit 
en  poussiere,  les  deux  noyaux  s'ecartent  Tun  de  Tau- 
tre  et  sont  projetes  a  la  peripherie  de  la  cellule.  La 
chromatolyse  gagne  plus  tard  la  peripherie  etle  noyau 
proeminant  en  souleve  le  contour,  de  maniere  qu'on 
dirait  qu'il  sort  de  la  cellule.  Apres  20  jours,  on 
constate  la  disparition  d'un  certain  nombre  de  cel- 
lules et  rhyperplasie  du  tissu  conjonctif  inters- 
titiel. 

Bruckner  a  sectionne  le  cordon  sympathique  cer- 
vical immediatement  au-dessus  du  ganglion  sympa- 
thique cervical  superieur.  II  a  constate  au  point  de 
section  la  reunion  des  deux  bouts  et  la  regeneration 
du  nerf ;  mais  il  nV  pas  trouve  de  modification  ap- 
parente  dans  les  cellules  des  gangUons.  Dans  une 
autre  serie  d'experiences,  il  a  reseque  une  portion  des 
cordons,  la  portion  resequee  ayant  une  longueur  de 
I  a  6  centimetres.  Dans  les  cellules  du  ganglion  cer- 
vical superieur  il  a  trouve  a  peine  quelqucs  cellules 
paraissant  plus  ou  moins  altcrecs,  ccpendant  ces  16- 
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sions  ne  ressemblaient  pas  a  la  chromatol^'se  peri- 
nucleaire.  II  a  alors  pratique  rarrachement  du  cor- 
don au-dessous  de  rextremite  inferieure  du  ganglion 
cervical  inferieur.  De  cette  maniere,  il  a  pu  voir  cliez 
le  chat  a  I'extremite  inferieure  du  ganglion  quelques 
cellules  qui  presentaient,  d'apres  lui,  Faspect  carac- 
teristique  de  la  chromatolyse  centrale.  II  a  trouve  de 
semblables  cellules  disseminees  dans  tout  le  ganglion 
et  meme  au  voisinage  de  I'extremite  superieure. 
Gonime  le  nombre  de  cellules  en  reaction  est  extre- 
mement  restreint  par  rapport  au  grand  nombre  de 
fibres  nerveuses  du  cordon  cervical,  on  doit  admettre 
que  la  plupart  de  ces  fibres  sont  des  prolongements 
protoplasmiques  descendant  dans  les  ganglions  sous- 
jacents  :  moyen  ou  inferieur.  Puis,  le  long  du  cordon 
sympathique,  il  y  aurait  beaucoup  de  ganglions  mi- 
croscopiques.  Si  dans  ce  cas  la  section  est  pratiquee 
au-dessous  de  ces  pe.tits  centres,  le  traumatisme  ope- 
ratoire  portera  egalement  sur  un  grand  nombre  de 
prolongements  protoplasmiques  et  non  pas  sur  des 
cylindraxes. 

D'autre  part,  toutes  les  fois  que  les  cordons  sym- 
pathiques  passent  au  voisinage  d'un  ganglion  un 
nombre  restreint  de  fibres  continue  sa direction,  tan- 
dis  que  les  autres  penetrent  dans  le  ganglion  dans 
tons  les  sens.  En  realite,  la  reaction  des  cellules 
des  cordons  sympatbiques  n'a  lieu  que  lorsque  la 
section  est  pratiquee  au-dessus  du  ganglion  sym- 
pathique cervical  superieur.  G'est  alors  que  Bruck- 
ner a  observe  des  lesions  manifestes  qui  peuvent  se 
voir  li  jours  meme  apres  la  section.  Le  corps  cellu- 
laire  est   tumefie,    le   noyau   deforme  se  colore 
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d'une  fagon  intensive  et  le  nucleole  augmente  de 
volume.  Le  protoplasma  cellulaire  contient  un  cer- 
tain nombre  de  vacuoles  et  une  semaine  apres  I'ar- 
rachement  de  I'extremite  superieuredu  ganglion  cer- 
vical superieur,  les  lesions  sont  encore,  plus  carac- 
teristiques.  Le  noyau  est  encore  plus  exceutrique^ 
parfois  il  a  perdu  sa  membrane,  le  centre  de  la  cellule 
■est  bomogene,  se  colore  par  les  substances  acides,  le 
nucleole  est  enorme  et  bien  colore.  Les  cellules  en 
reaction  occupent  les  trois  cinquiemes  superieurs  du 
ganglion  cervical  superieur.  Vingt-cinq  jours  apres  la 
section,  M.  Bruckner  a  vu  que  les  cellules  en  reac- 
tion paraissaient  plus  petites  et  ratatinees,  mais  le 
nucleole  etait  touj ours  volumineux.  Get  auteur  admet 
que  les  cellules  du  grand  sympathique  peuvent  reagir 
de  la  meme  maniere  que  les  cellules  motrices. 

II  est  incontestable  que  la  reaction  des  cellules  des 
ganglions  sympathiques  n'est  pas  toujours  facile  a 
constater  etant  donne  qu'il  y  a  une  espece  naturelle 
de  cellules  dans  le  ganglion  sympathique  dont  le 
noyau  est  excentrique  et  le  centre  de  la  cellule  de- 
pourvu  de  corpuscules  de  Nissl  et  ne  contenant  que  de 
fines  granulations.  En  d'autres  termes,  cette  espece 
oellulaire  presente  une  certaine  ressemblance  avec  la 
cellule  en  chromatolyse  consecutive  aux  sections  ner- 
veuses.  Neanmoins,  si  on  pratique  la  section  au- 
dessus  du  ganglion  cervical  superieur,  ou  bien  au- 
dessus  du  ganglion  inferieur,  il  est  facile  de 
constater  qu'un  certain  nombre  de  cellules  ont  subi 
des  modifications  de  reaction.  La  chose  est  beaucoup 
plus  visible  dans  les  cellules  du  ganglion  ciliairc 
(fig.  9)  dont  la  nature  sympathique  me  semble  cer- 
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taine^  Ici,la  reaction  est  facile  a  deceler,  car  ce  gan- 
glion ne  contient  pas  normalement  de  cellules  a 
noyau  excentrique  et  sans  corpuscules  de  .Nissl  dans 
le  centre. 

La  reaction  des  neurones  sympathiques  medullaires 
est  facile  a  observer  ;  on  n'a  qu'a  resequer  le  plexus 
hypogastrique  et  examiner  la  colonne  laterale  des 
•cellules  pour  voir  que  la  plupart  de  ces  dernieres 


^iG.  g.  —  Deux  cellules  clu  ganglion  ciliairc  du  chat,  en  etat  de  reac- 
tion consecutive  a  I'ablation  du  globe  oculaire.  Le  centre  des  cel- 
lules ne  contient  plus  d'elements  chromatopliiles,  le  noyau  est  refugie 
a  la  peripherie. 

offrent  une  reaction  des  plus  typiques.  En  effet, 
douze  a  quinze  jours  apres  cette  operation,  on  voit 
qu'un  bon  nombre  des  cellules  de  cette  colonne  sont 
plus  ou  moins  tumefiees,  leur  contour  s'est  arrondi, 
leurs  prolongements  protoplasmiques  sont  moins  visi- 
bles,  elles  presentent  en  outre  une  cbromatolyse 
centrale  avec  deplacement  et  tumefaction  du  noyau. 
La  lesion  n'olfre  pas  la  meme  intensite  dans  les  diffe- 
xentes  cellules  ;  dans  quelques-unes,   en  effet,  la 

I.  Marinesco.  Parhon  et  Goldstein.  Sur  la  nature  du  gan- 
igUon  ciliaire.  C.  r.  de  La  Soc.  de  Biol.  1908,  no  2. 

2. 
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dissolution  de  la  substance  chromatophile  est  com- 
plete et  interesse  la  plupart  des  couches  de  la  cellule ^ 
quelques  autres  presentent  plutot  une  achromatose 
relative  et  paraissent  en  voie  d'atrophie  (fig.  lo  et  1 1). 
On  peut  rapprocher  de  ces  experiences  les  recherches- 
que  j'ai  faites  autrefois  sur  les  cellules  du  noyau 


Fig,  10,  —  Cellule  normale  de  la  colonne  intermediaire  laterale 
de  la  region  sacro-lombaire. 

dorsal  du  pneumogastrique  (fig.  12).  II  est  bien 
connu  depuis  lors  que  ces  dernieres  reagissent  tres- 
rapidenient  apres  la  section  au  cou  du  nerf  vague. 
Pour  cette  raison,  j'ai  soutenu  que  ce  noyau  dorsal 
constitue-  le  noyau  des  muscles  lisses  innerves  par 
Ic  pneumogastrique.  Van  Gehuchten,  apres  quelques 
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hesitations,  a  confirme  ma  maniere  de  voir,  mais 
apres  de  nouvelles  experiences,  il  a  affirm e  que  ces 
cellules  representeraierit  le  noyau  des  muscles  du 
larynx.  Cependant,  les  experiences  nouvelles  de  deux 
auteurs  japonais  Kosaka  et  Yagita,  de  meme  que 
celles  que  j'ai  faites  en  collaboration  avec  M.  Parhon 
confirm ent  ma  maniere  de  voir. 

A  propos  de  la  distinction  etioiogique  des  alterations 


Fig.  II.  —  Cellule  en  etat  de  reaction  apres  la  resection  du  plexus 
liypogastrique.  Meme  cas  que  la  figure  precedente. 

cellulaires  en  lesions  primitives  et.en  lesions  secon- 
daires.  Carrier  declare  qu'elle  presente  un  incontes- 
table interet  et  que  la  lesion  des  prolongements  ner- 
veux  se  caracterise  surtout  par  de  la  chromatolyse 
centrale.  Si  cette  chromatolyse  s'observe  aussi  dans  les 
lesions  primitives  comme  on  la  voit  par  exemple  dans 
la  myelite  aigue,  elle  depend decequeles prolongements 
nerveux  peuvent  etre  atteints  par  Finflammation.  Le 
fait  qui  me  semble  reste  acquis  a  la  science  c'est  que 
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la  chromatolyse  perinucleaire  an  cours  des  lesions 
primitives  reste  un  accident  possible  mais  tres  rare. 
An  contraire,  dans  les  lesions  consecutives  aux  neu- 
rones moteurs  directs  on  indirects,  elle  est  d'une 
Constance  presque  absolue,  de  sorte  que  la  distinction 
que  j'ai  cru  devoir  etablir  entre  les  deux  especes  de 
lesions  persiste  dans  les  grandes  lignes.  Du  reste,  cette 
notion  a  ete  tres  feconde  dans  I'etude  des  localisations 


Normal.  Malade. 

Fig.  12.  —  Elle  represente  deux  cellules  du  noyau  dorsal  du  pneumo- 
gastrique  :  I'une  normale,  I'autre  en  etat  de  reaction ;  cette  derniere 
est  en  etat  de  turgescence.  Son  noyau  excentrique  est  gonfle  egale- 
ment,  les  elements  chromatophiles  sont  en  etat  de  dissolution.  II  n'y 
a  qu'a  la  peripherie  qu'on  voit  une  mince  bordure  de  batonnets 
•colores.  Six  jours  apres  I'operation. 

medullaires,  car  c'est  grace  a  elle  qu'on  a  pu  recon- 
naitre  les  noyaux  d'un  grand  nombre  de  nerfs  et  de 
muscles.  Ce  n'est  qu'au  moment  de  la  reparation  que 
la  difference  devient  plus  difficile  entre  ces  deux  sortes 
de  lesions  parce  que  c'est  la  region  perinucleaire  qui 
etant  la  premiere  en  chromatolyse  s'est  garnic  main- 
tenant  d'elements  de  nouvelle  formation. 

La  signification  de  la  chromatolyse  est  encore  obs- 
cure, elle  ne  represente  pas,  comme  le  dit  Car- 
rier, un^  lesion  esscntiellcment  banalc  parce  qu'elle 
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est  trop  frequenle  et  qu'elle  apparait  a  Foccasion  de 
nimporte  quel  accident  pathologique.  Elle  constitue 
pour  moi,  au  contraire,  une  espece  de  signal-symp- 
tome,  pour  employer  une  expression  bien  connue  en 
clinique,  elle  indique  quelque  chose  d'anormal  dans 
la  cellule.  Grace  aux  nombreuses  recherches  que  j'ai 
faitessur  la  participation  concomitante  des  lesions  des 
neuro-fibrilles  dans  les  chromatolyses,  il  ne  resteplus 
aucun  doute  que  ces  dernieres  resultent  d\in  trouble 
nulritif  de  la  cellule  nerveuse  cause  par  un  agentnocif. 
•Cela  demontre  que  les  chromatolyses  representent 
d'une  facon  generale  un  processus  pathologique  qui 
n'apparait  que  lorsque  Fequilibre  nutritif  de  la  cellule 
est  trouble.  Quelques  auteurs  parlent  d'une  chroma- 
tolyse  physiologique  existant  a  Tetat  normal.  Peut-on 
•conclure  de  la  que  les  cellules  atteintes  n'ont  pas  subi 
anterieurement  Taction  des  differents  etats  pathologi- 
■ques  ayant  laisse  des  traces  dans  ces  cellules?  Dureste 
il  est  difficile  de  definir  chez  rindi^idu  adulte  les  pro- 
prietes  morpholpgiques  d'une  cellule  absolument  nor- 
male,  comme  de  fixer  la  limite  de  la  sante  et  de  la 
maladie,  la  temperature  normale  de  la  fievre,  etc. 

M.  Ballet  et  ses  eleves,  M.  Carrier,  comme  moi- 
meme  considerent  la  chromatolyse  comme  etant  tou- 
jours  un  phenomene  pathologique,  mais  ne  pouvant 
pas  reconnaitre  une  cause  morbide  determinee. 

Le  terme  de  chromatolyse  a  ete  donne  par  differents 
auteurs  a  des  processus  pathologiques  assez  differents. 
C'est  ainsi  que  Gombault  et  Philippe  dans  Pimportant 
article  qu'ils  ont  ecrit  sur  la  cellule  nerveuse  decrivent 
comme  chromatolyse  :  i°  la  rarefaction,  la  diminution 
dc  nombre  et  de  volume,  la  decoloration  des  ele- 
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ments  chromatophiles ;  2*^  leur  fonte  granuleuse ; 
S**  leur  dissolution.  A  mon  avis,  et  je  suis.absolument 
d'accord  a  ce  point  de  vue  avec  M.  Carrier,  on  de- 
vrait  reserver  le  terme  de  chromatolyse  a  la  fonte  gra- 
nuleuse  et  a  la  dissolution  des  elements  chromato- 
philes. Du  reste,  dans  mon  esprit,  lorsque  j'ai  utilise 
pour  la  premiere  fois  cette  expression,  j'avais  en  vue 
les  processus  aigus  de  dissolution  des  elements  chro- 
matophiles. Gela  ne  veut  pas  dire  cependant  que  ce 
processus  n'existe  pas  egalement  dans  les  etats  patho- 
logiques  chroniques  des  cellules  nerveuses.  Mais  dans 
ce  dernier  cas  on  rencontre  surtout  la  fragmentation 
et  la  paleur  des  elements  chromatophiles,  tandis  que 
dans  la  chromatolyse  aigue  on  trouve  leur  dissolution 
avec  un  certain  degre  de  chromophilie.  II  est  fort 
probable  que  la  substance  des  elements  chromato- 
philes qui  se  teint  par  les  couleurs  basiques  d'ani- 
line  subisse  avec  le  temps  des  transformations  chi- 
miques  ou  bien  s'^limine  de  la  cellule,  ce  qui  nous 
expliquerait  peut-etre  que  dans  la  chromatolyse  il 
existe  parfois  un  etat  de  chromophihe  plus  ou  moins 
accusee,  tandis  que  d'autres  fois  les  granulations  sont 
extremement  pales,  ou  font  completement  defaut, 
donnant  ainsi  naissance  a  I'etat  connu  sous  le  nom 
d'achromatose. 
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Nous  passons  a  present  aux  modifications  des  neu- 
rones sensitifs  ay  ant  tout  d'abord  en  vue  celles  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  consecutives  a  la  sec- 
tion de  leur  cylindraxe.  Gox^  a  trouve  que  les  grosses 
cellules  claires  de  son  premier  type  sont  deja  alterees 
4  jours  apres  la  section  du  cylindraxe,  la  substance 
chromatique  se  disposant  en  deux  zones  differentes, 
dont  I'une  centrale  autour  du  no^au,  et  une  autre,  a 
la  peripheric  de  la  cellule.  Les  cellules  du  deuxieme 
type  ne  sont  alterees  qu'au  bout  de  neuf  jours  et  alors 
Faspect  de  la  lesion  est  tout  different  de  celui  des  cel- 
lules du  premier  type.  Au  lieu  de  voir  une  chromato- 
lyse  perinucleaire,  ainsi  que  cela  s'observe  apres  la  sec- 
tion du  cylindraxe,  on  constate  au  contraire  que  les 
elements  chroma tophiles  se  ramassent  d'une  maniere 
caracteristique  autour  du  noyau,  tandis  qu'alaperi- 
pherie  il  n'y  a  plus  de  substance  chromatique.  La 
reaction  de  ces  cellules  se  prolonge  longtemps,  car  Cox 
en  a  trouve  de  semblables  quelques  mois,  une  annee 
meme  apres  la  section  des  nerfs  peripheriques.  Quant 
aux  petites  cellules  obscures,  qui  font  partie  du  premier 

I.  Je  renvoie  le  lecteur  a  la  page  73  du  premier  volume  ou 
11  est  question  de  la  structure  des  cellules  des  ganglions  spinaux. 
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type  de  sa  classification,  elles  se  comportent  de  la 
meme  maniere  que  les  grosses  cellules.  A  quoi  done 
attribuer  la  reaction  un  peij^  tardive  des  grosses  cel- 
lules du  deuxieme  type  de  Cox,  et  surtout  leur  repa- 
ration lente?  Get  auteur  est  dispose  a  admettre  que 
les  cellules  du  deuxieme  type  ne  seraient  autre  chose 
que  les  cellules  decouvertes  par  Dogiel,  dont  les  pro- 
longements  se  ramifient  autour  des  cellules  du  pre- 
mier type,  et  dont,  par  consequent,  le  cylindraxe 
n'est  pas  touche  par  la  section  du  nerf,  ce  qui  nous 
permettrait  de  comprendre  leur  reaction  tardive. 

Gette  reaction  particuliere  des  cellules  du  deuxieme 
type  de  Gox  a  ete  vue  aussi  par  d'autres  auteurs,  no- 
tamment  par  Flemming,  Gassirer,  Lugaro  et  moi- 
meme.  Mais  je  me  suis  explique  tout  d'abord  Failure 
speciale  de  ces  cellules,  plutot  par  la  reparation  pre- 
coce  que  par  une  reaction  tardive. 

Lugaro  resume  de  la  maniere  suivante  le  resultat 
de  ses  nomb reuses  experiences  :  «  La  section  du  pro- 
longement  nerveux  determine  dans  les  cellules  des 
ganglions  sensitifs  pendant  la  phase  de  reaction  une 
turgescence  qui  apparait  non  seulement  dans  les 
grandes  cellules  claires,  mais  aussi  dans  les  petites 
cellules  obscures.  Dans  les  premieres,  la  turgescence 
disparait  rapidement  au  bout  de  quinze  jours  lorsque 
la  reaction  est  au  maximum,  cette  turgescence  du 
corps  cellulaire  a  deja  fait  place  a  un  commencement 
de  diminution  du  volume  celhilaire.  La  turgescence 
est  un  phenomene  qui  caracterise  la  phase  de  reac- 
tion. Aussi,  on  ne  la  rencontre  pas  dans  les  cellules 
en  etat  de  reparation.  Les  petites  cellules  obscures  qui 
presentent  une  reaction  prccocc  n'olTrcnt  plus  apres 
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dix  jours  de  tumefaction  considerable  precisement  a 
cause  de  la  reparation  qui  a  deja  commence. 

Si,  d'une  fagon  generale,  il  n'y  a  pas  d'hypertro- 
phie  des  cellules  claires  pendant  la  phase  de  repara- 
tion, on  ne  pent  pas  en  dire  autant  des  petites  cel- 
kdes  obscures  qui  augmentent  de  volume  apres 
60  jours.  Cette  hypertrophic  est  independante  de  la 
turgescence  initiale  qui  constitue un  phenomene  fug'ace 
de  la  phase  de  reaction  » . 

Ce  qui  aatorise  Lugaro  a  admettre  Findependance 
■de  la  turgescence  initiale  des  petites  cellules  obscures 
de  rhypertrophie  celkdaire,  c'est  qu'il  a  constate 
pendant  une  phase  avancee  de  reparation  que  les 
petites  cellules  obscures,  1 5  jours  apres  la  section  des 
nerfs,  sont  diminuees  de  volume. 

Dans  les  grosses  cellules  claires,  Lugaro  n'a  pas 
trouve  d'atigmentation  de  leur  volume  pendant  la 
reparation,  au  contraire,  il  avait  diminue.  Les  cellules 
qui  ne  peuvent  pas  reprendre  leur  connexion  fmissent 
par  s'atrophier  et  disparaitre.  L'atrophie  n'est  pas 
propre  a  une  seule  espece  de  cellules,  elle  interesse 
au  contraire  tons  les  types.  Les  modifications  du  noyau 
ne  marchent  pas  de  pair  avec  celles  du  corps  cellu- 
laire.  Dans  les  grosses  cellules  claires,  le  noyau  se 
presente  diminue  de  volume  depuis  le  commence- 
ment, cette  diminution  s'accuse  encore  davantage 
pendant  le  processus  pathologique  et  est  encore  plus 
accentuee  dans  les  petites  cellules  obscures.  Dans 
ccs  dernieres,  Lugaro  a  constate  une  augmentation 
de  volume  du  noyau  lo  jours  apres  la  section.  Apres 
ce  temps,  d  est  toujours  diminue,  m^me  si  le  corps 
ccllulaire  presente  des  dimensions  au-dessus  de  la 
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normale.  Le  noyau  de  ces  cellules  n'est  pas  deforme- 
comme  cela  se  passe  dans  les  grandes  cellules  claires^. 
pas  meme  lorsque  la  cellule  est  au  maximum  de  reac- 
tion. Les  modifications  des  nucleoles  offrent  un  in- 
teret  tout  particulier.  Lugaro  a  toujours  trouve  les 
nucleoles  augmentes  de  volume  dans  toutes  les  es- 
peces  cellulaires  qui  reagissent  et  parfois  meme  cette 
augmentation  est  considerable.   Les  mensurations 
pratiquees  par  cet  auteur  mbntrent  que  I'augmenta- 
tion  de  volume  du  nucleole  atteint  son  maximum^ 
lorsque  la  phase  de  reaction  a  atteint  son  apogee  ^ 
il  diminue  ensuite  de  volume,  mais  I'augmentation 
persiste  encore  meme  s'il  y  a  un  degre  quelconque 
d'atrophie  cellulaire.  L'hypertrophie  des  nucleoles^ 
est  plus  accentuee  toujours  dans  les  petites  cellules 
que  dans  les  grandes  cellules  claires.  Enfm  Lugaro 
ajoute  que  les  petites  cellules  obscures  presentent 
une  resistance  et  une  incapacite  de  reaction  supe- 
rieure  a  celle  des  grandes  cellules  claires.  En  effet, 
les  premieres  reagissent  rapidement,  la  phase  de  repa- 
ration apparait  de   bonne  heure,    et   les  cellules - 
reprennent   leur  aspect  normal  avant   les  grosses- 
cellules.  Elles  presentent,  comme  on  I'a  vu,  une 
augmentation  de  volume  du  noyau  pendant  la  phase 
de  reaction  et  une  hypertrophie  du  cytoplasma  pen- 
dant la  phase  de  reparation.  Le  nombre  des  eel  ules- 
alterees  est  plus  restreint  et  l'hypertrophie  du  nucleole 
est  considerable.  Les  grosses  cellules  claires  reagis- 
sent plus  tardivement,  la  phase  de  reaction  est  plus 
longue,  elles  presentent  une  hypertrophie  du  nucleole 
mohis  prononcee,  la  reparation  est  plus  lenle  et 
elles  n'oITrent  pas  d'hypertrophie  du  corps  cellulaire- 


NEURONE   SENSITIF  3^ 

et  du  nucleole  pendant  la  reparation.  Elles  s'atro- 
phient  d'une  fagon  plus  considerable  que  les  petites 
cellules  et  deviennent  plus  facilement  victimes  d'ua 
processus  destructif. 

LuGARO  avait  affirme  dans  ses  publications  anterieure& 
que  les  cellules  claires  avec  grosses  granulations  ne  pre- 
sen tent  pas  de  modifications  a  la  suite  de  la  resection  du 
plexus  brachial.  Plus  tard,  il  s'est  convaincu  que  tout 
au  moins  quelques-unes  de  ces  cellules  ne  restent  pa& 
indemnes.  En  effet,  lo  jours  apres  I'operation,  il  a 
trouve  67  de  ces  cellules  dans  les  ganglions  normaux  et 
36  dans  les  ganglions  al teres.  Chez  un  autre  animal  qui 
avait  survecu  i5  jours  a  Foperation,  il  a  constate 
egalement  une  difference  sensible,  le  nombre  de  ces 
cellules  a  ete  de  67  du  cote  normal  et  de  87  du  cote 
malade.  La  conclusion  qu'il  tire  naturellement  de  ses 
recherches,  c'est  la  participation  a  la  lesion  du  type 
cellulaire  dont  nous  venous  de  parler.  Quant  au  mode 
de  reaction,  il  est  analogue  a  celui  des  grosses  cellules 
claires,  et  la  reparation  semblable  a  celle  des  cellules 
,  a  couches  concentriques. 

Sans  doute,  les  constatations  de  Lugaro  sont  inte- 
ressantes,  elles  montrent  qu'a  peu  pres  la  moitie  de 
ces  cellules  envoient  leur  cylindraxe  a  la  peripheric, 
mais  que  devient  Fautre  moitie.  II  n'y  a  que  deux 
hypotheses  a  emettre  a  ce  point  de  vue.  La  premiere 
serait  celle  qui  considere  les  grandes  cellules  a  gros  - 
corpuscules  com  me  des  cellules  de  Dogiel,  c'est-a- 
dire  des  cellules  dont  les  cylindraxes  ne  sortent  pas 
da  gangUon  ;  la  deuxieme  serait  que  le  cylindraxe  de 
ces  cellules  se  dirige  enhautetpenetresoit  dansle  sys- 
teme  sympathique,  soit  dans  les  racines  posterieures. 
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La  section  des  racines  posterieures  ne  nous  a  pas  per- 
mis  de  constater  des  modifications  de  ces  cellules,  de 
sorte  que  la  seule  hypothese  plausible,  du  moins  dans 
I'etat  actuel  de  nos  connaissances,  serait  que  ces  cel- 
lules participent  a  la  formation  des  fibres  du  cordon 
sympathique,  mais  ce  n'est  la  qu'une  simple  hypo- 
'these  que  j'avance  sous  toutes  reserves. 

Les  nomlpreuses  recherches  que  j'ai  pratiquees  sur 
la  reaction  et  la  reparation  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  et   du  ganglion  plexiforme,   soit  chez  le 
lapin,  soit  chez  le  chien  et  meme  dans  les  cas  ana- 
tomo-patbologiques  chez  I'homme,  confirment  celles 
de  Cox  et  de  Lugaro,  mais  surtout  ceUes  de  ce 
dernier  auteur.  En  ce  qui  concerne  les  cellules  dites 
Yortiqueuses,  on  voit  la  reaction  caracteristique  qui 
a  ete  vue  pour  la  premiere  fois  par  Flemming  et  con- 
firmee par  Cox  et  Lugaro.  Ces  cellules  reagissent 
plus  tard  que  les  autres  car  nous  ne  les  trouvons  en 
reaction  que  quatre  jours  apres  la  section  du  nerf. 
Au  bout  de  ce  temps,  on  constate  chez  le  lapin,  une 
concentration  de  la  substance  chromatophile  autour 
du  noyau  qui  est  plus  ou  moins  excentriquc  (fig.  i3). 
Au  commencement,  les  elements  chromatophiles  se 
presentent  sous  forme  de  petits  batonnets  ou  de 
^corpuscules  disposes  concentriquement  autour  du 
centre  de  la  cellule,  mais  plus  tard,  ils  changent 
plus  ou  moins  leur  forme  et  alors  nous  observons 
une  cspece  de  masse  ou  de  conglomerat  constituant 
une  espece  de  systcme  reticule  ou  alveolairc  (fig.  i/i). 
La  substance  chromatophile  de  la  peripheric  a  dis- 
paru  completement  ou  bien  il  n'en  restc  quo  quel- 
-ques  granulations  ou  de  petits  corpusculcs.  Le  con- 
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tour  du  noyau  n'est  pas  facllement  visible  a  cause 
de  Fenveloppe  qui  lui  est  creee  par  la  substance 
chroma  tophile. 

Les  petites  cellules  obscures  reagissent  tres  rapi- 
dement,  meme  20  heures  apres  la  section  du  nerf, 
elles  offrent  des  phenomenes  de  chromatolyse  cen~ 


Fig.  i3. 


trale  commenQante.  A  mesure  que  la  substance- 
chromatophile  se  reduit,  le  noyau  devient  plus  excen- 
triqueet  la  paleur  du  centre  de  la  cellule  s'accuse.  A 
la  peripherie,  il  persiste  un  anneau  plus  ou  moins- 
complet  des  corpuscules  de  Nissl. 

LuGARo  a  observe  en  dehors  de  la  chromatolyse 
centrale  une  esp^ce  de  condensation  perinucleaire- 
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representant  le  meme  phenomene  decrlt  autour  du 
noyau  des  cellules  vortiqueuses.  Les  grandes  cellu- 
les claires  realisent  la  meme  reaction  de  cliromato- 
lyse  centrale  dc  36  a  Ixo  heures  apres  la  section  du 
nerf ;  elle  s'accuse  les  jours  suivants  de  sorte  que 
cinq  jours  apres  il  reste  a  peine  quelques  granulations 


dans  la  partie  centrale  de  la  cellule  tandis  que  la  zone 
p^ripherique  qui  existe  normalement  dans  ces  cellu- 
les est  encore  bien  conserves  Le  noyau  est  plus  ou 
moins  deplace ;  neanmoins  il  pent  rester  central.  11 
se  depose  souvent  sur  la  membrane  du  noyau  et  sur- 
tout  du  cote  de  la  region  qui  regarde  le  centre  de  la 
cellule  une  couche  de  substance  cbromatophile  for- 
tement  coloree  qui  marque  probablement  le  com- 
mencement de  la  reparation.  Habitucllcmcnt  il  so 
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forme  dans  ce  depot  une  espece  de  depression  qui 
Ti'est  pas  toujours  visible  precisement  en  raison  de  ce 
<lep6t  de  substance  chromatophile.  On  ne  voit  que  ra- 
rement  une  disposition  rayonnante  de  cette  substance 
telle  qu'elle  a  ete  clecrite  par  Lugaro.  Chez  le  chien, 
soit  apres  la  resection  du  plexus  brachial,  soit  apres  la 
section  du  sciatique,  nous  constatons  des  phenome- 
nes  de  reaction  presque  identiques  a  ceux  que  nous 
avons  decrits  chez  le  lapin.  Dans  les  grosses  cellules 
claires  et  les  moyennes,  on  observe,  trois  ou  quatre 
jours  apres,  la  reduction  des  corpuscules  de  Nissl  en 
une  poussiere  fine,  tandis  que  le  noyau  peut  rester 
central.  A  la  peripheric,  on  peut  observer  la  zone  de 
granulations  de  Nissl  restee  intacte. 

La  reaction  dans  certaines  cellules  peut  arriver  a 
une  chromatolyse  diffuse  tres  intense  et  meme  a 
I'achromatose.  Dans  ce  dernier  cas  le  noyau  est  plus 
ou  moins  deforme,  la  face  qui  regarde  le  centre  est 
deprimee. 

Les  phenomenes  de  reaction  de  la  substance  chro- 
matophile que  nous  venons  de  decrire  apres  la  sec- 
tion des  nerfs  mixtes  se  rencontrent  egalement  apres 
la  section  des  nerfs  sensitifs  craniens.  C'est  ainsi 
qu'apres  la  section  du  nerf  vaguo-sympathique  du 
chien  nous  retrouvons  des  phenomenes  de  reaction 
d'autant  plus  intenses  que  la  section  a  ete  pratiquee 
plus  pres  du  ganghon  plexiforme.  On  peut  dire  que 
rimage  de  la  reaction  des  cellules  plexiformes  ressem- 
ble  completement  a  celle  que  nous  avons  decrite 
apres  la  section  des  nerfs  peripheriques.  Les  quatre 
figures  1 5,  i6,  17  et  i8  representent  les  modahtes  de 
reaction  des  types  cellulaires  principaux  de  ganglion 
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plexiforme ;  c'est-a-dire  des  cellules  a  couches  con- 
centricjues,  les  grosses  cellules  claires  et  les  joetites  cel- 
lules obscures. 

IvosTER  est  arrive  a  des  resultats  differents  de  ceux. 
de  LuGARO.  Si  la  solution  de  continuite  des  nerl's 
mixtes  ou  des  nerfs  sensitifs  produit  une  reaction  si 
manifeste  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux  et 


Fig.   i5.  Fig.  i6. 


craniens,  il  n'en  est  pas  de  meme  de  la  section  de  la- 
branche  centrale  de  ces  cellules.  C'est  Lugaro  qui  a 
clemontre  ce  fait  pour  la  premiere  fois  en  1897  pour 
les  cellules  des  ganglions  spinaux.  Van  Gehuciiten. 
et  Nelis  ont  rapporle  les  memes  experiences  non 
seulement  pour  les  ganglions  spinaux  mais  aussi 
dans  le  ganglion  noueux  du  vague.  lis  n'ont  pas 
trouve  de  cellules  lesees  dans  les  ganglions  corres- 
pondants.  Peu  apres,  j'ai  confirme  les  recherches  de 
ces  auteurs  mais  il  y  a  peut-etre  une  certaine  reserve 
a  garder  en  ce  qui  concerne  I'absence  de  toute  espece 
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de  lesion  ainsi  que  les  experiences  de  Bum,  de  Koster 
et  de  Kleist  le  montrent. 

Koster  aurait  constate,  apres  la  section  des  racines 
posterieures  et  du  pneumogastrique  en  dega  du  gan- 
glion jugulaire,  que  jusqu'au  80^  jour  il  n'y  a  pas  de 
lesions  cellulaires  mais  qu'alors  commence  une  dege- 
nerescence  (atrophic  cellulaire,  chromatolyse,  depla- 


FiG.  17.  Fig.  18. 


cement  du  noyau,  pigmentation)  qui  augmente  pro- 
gressivement  et  qui  au  3oo«  jour  laisse  encore  un 
grand  nombre  de  cellules  a  peu  pres  inalterees,  sauf 
une  legere  atrophic.  Ces  constatations  s'accordent 

.  d'apres  I'auteur,  avec  les  differences  trouvees  au  ni- 
veau des  racines  posterieures.  En  effet,  Koster  a 

,  observe,  60  k  70  jours  apres  la  section  des  nerfs  peri- 
pheriques,  une  degenerescence  legere  des  racines  pos- 
terieures consistant  dans  la  destruction  de  la  myeline 
et  I'atrophie  des  racines.  Le  bout  central  des  nerfs 

3. 
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peripheriques  clegenere  :  il  y  a  atrophie  des  fibres 
nerveuses  et  une  destruction  accusee  de  la  myeline. 
Apres  la  section  des  racines  posterieures,  on  constate 
trois  mois  apres  Foperation  une  degenerescence  de 
la  myeline  des  nerfs  peripheriques  qui  apparait  et  se 
localise  sur tout  dans  les  ramifications  fines  terminales. 
Les  fibres  sensilives  des  troncs  peripheriques  nerveux 
presentent  une  simple  atrophie  au  voisinage  des  gan- 
glions, les  fibres  avec  degenerescence  de  la  myeline 
sont  rares.  La  degenerescence  de  la  myehnedans  les 
ramifications  terminales  des  nerfs  sensitifs  apres  la 
section  des  racines  posterieures  est  plus  forte  quecelle 
qu'on  constate  dans  les  racines  posterieures  apres  la 
section  des  nerfs  peripheriques.  II  n'y  a  pas  de  reunion 
fonctionnelle  de  la  section  des  racines  posterieures. 
L'auteur  conclut  de  ses  recherches  que  leprolongement 
central  et  peripherique  des  cellules  des  ganglions  spi- 
naux  ne  presente  pas  la  meme  valeur  biologique.  La 
presence  de  troubles  trophiques  apres  les  sections  ner- 
veuses serait  due  d^apres  I'&uteur  a  Fabsence  des 
excitations  qui  partent  de  la  cellule  a  Fetat  normal. 

Kleist  a  sectionne  les  i"-",  i'  et  3°  racines 
cervicales,,les  io%  ii^  et  I2«  dorsales  chez  le  cha^t.  II 
a  pratique  la  meme  operation  egalement  au-dessous 
du  2«  ganglion  cervical.  Apres  la  section  des  nerfs 
il  constate  la  disparition  partielle  ou  totale  de  la  game 
de  myeline  des  racines  posterieures.  Les  cellules  des 
ganglions  spinaux  sont  en  partie  atrophiecs,  enpartie 
disparues.  Le  tissu  interstitiel  augmcnte,  les  racmes 
anterieures,  moins alterees  queles  racines  posterieures.^ 
Apres  la  section  des  racines,  Fauteur  a  constate  la 
dc'gencrescence  des  fibres  centrifuges  des  racines  pos- 
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lerieures,  une  partie  seulement  des  cellules  des  gan- 
glions spinaux  degenere,  il  y  a  proliferation  du  tissu 
interstitiel,  le  bout  peripherique  des  racines  ante- 
rieures  degenere  completement  etle  bout  central  d'une  • 

fagon  partielle. 

J'ai  examine  des  coupes  seriees  du  6«  ganglion  lom- 
baire  d'un  animal  qui  a  vecu  228  jours  apres  la  sec- 
tion de  la  racine  correspondante.  On  trouve  par-ci  par- 
la,  dans  quelques  series,  de  petites  cellules  obscures, 
a  noyau  excentrique,  entoure  ou  non  d'une  zone  de 
substance  cbromatopbile,  tandis  que  le  cytoplasma 
•en  est  plus  ou  moins  depourvu.  D'autres  fois,  au  con- 
traire,  les  cellules  qu'on  rencontre  sont  claires,  a 
noyau  excentrique  avec  une  zone  de  cbroraatolyse 
peripherique.  Dans  un  autre  cas  de  section  de  racine 
datant  depuis  260  jours,  j'ai  retrouve  les  memes  mo- 
difications ducote  correspondant.  Quelle  est  la  valeur 
de  toutes  ces  modifications  ?  Pour  repondre  a  cette 
-question,  il  faut  savoir  que,  meme  a  I'etat  normal,  on 
trouve  un  certain  nombre  de  cellules  ofTrant  les  carac- 
teres  que  nous  venons  de  decrire,  ainsi  que  le  prouve 
du  reste  Texamen  des  ganglions  du  cote  oppose.  II 
semblerait  done  que  la  question  de  la  reaction  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  ne  pent  pas  etre  con- 
sideree  actuellement  comme  resolue  definitivement 
etant  donnes  les  resultats  contradictoires  publics  par 
les  auteurs  a  cet  egard.  Notre  reserve  parait  d'autant 
plus  justifiee  que  Roux  et  Heitz  n'ont  pas  trouve  de 
changements  morphologiques  dans  les  cellules  des 
ganglions  correspondants,  meme  une  annee  apres  la 
section  des  racines  posteri cures. 

Nous  avons  consider^  jusqu'a  present  des  cas  de 
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section  des  racines  posterieures  ou  bien  des  nerfs- 
peripheriques.  Nous  avons  vu  que  la  section  d'un 
nerf  sensitif  peripherique  realise  dans  la  plupart  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  une  chromatolyse 
precoce  du  type  central  et  meme  tres  intense  dans- 
quelques  cellules.  D'autre  part,  la  section  des  racines 
posterieures  ne  produirait  dans  les  cellules  des  gan- 
glions spinaux  qu'une  alteration  tardive  consistant. 
essentiellement  dans  la  diminution  du  volume  cellu- 
laire.  Que  va-t-il  se  passer  dans  les  cellules  des- 
ganglions  spinaux  si  Ton  coupe  a  la  fois  leur  branche 
peripherique  et  leur  branche  centrale?  II  n'y  a  pas 
de  donnees  experimentales  sur  cette  question  et  le 
nombre  des  recherches  que  j'ai  faites  a  ce  sujet  est 
trop  restreint  pour  en  avoir  une  opinion  definitive- 
Toutefois,  il  parait  resulter  de  ces  experiences  encore 
incompletes  que  la  reaction  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  est  plus  intense,  si  Ton  coupe  a  la  fois  leur 
branche  peripherique  et  centrale  et  que  la  reparation 
se  fait  plus  lentement  que  si  Ton  coupe  tout  simple- 
men  t  la  branche  peripherique. 

Comme  I'opinion  de  Cox,  dont  nous  avons  parte 
plus  haut,  prete  a  la  discussion  et  suscite  la  question, 
si  interessante  de  I'influence  trophique  d'un  neurone 
sur  un  autre,  nous  aliens  nous  arreter  un  instant  sur 
cette  hypothese.  Tout  d'abord,  il  faudrait  ctablir  si 
vraiment  I'existence  du  type  de  Dogiel,  c'est-a-dire 
des  cellules  a  cyhndraxe  court,  est  bien  certaine.  Or,, 
il  parait  que  non.  En  effct,  c'est  inutilcmcnt  que 
Gajal  et  Oloriz  ont  essaye,  a  Taide  de  la  mcthode 
de  EuRLiCH,  de  mcttre  en  evidence  les  cellules  dc- 
crilcs  par  Dogiel. 
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D'autre  part,  ils  n'ont  pas  ete  plus  heureux  en. 
utilisant  la  methode  de  Golgi,  pour  des  preparations, 
d'oiseaux  et  de  mammiferes.  Aussi,  Gajal  incline  a. 
croire  que  ces  cellules,  si  vraiment  Dogiel  n'a  pas  ete- 
lavictime  d'une  erreur,  sont  extraordinairement  rares,. 
faisant  defaut  peut-etre  dans  la  plupart  des  ganglions  \ 
Done,  au  point  de  vue  de  Fhistologie  pure,  on  ne 
doit  pas  considerer  I'existence  des  cellules  de  Dogiel 
comme  absolument  prouvee.  On  ne  pent  done  pas  se 
baser  sur  les  etudes  de  I'eminent  histologiste  de  Ca- 
zan  pour  batir  une  hypothese.  Voyons  si,  au  point 
de  Yue  des  reactions  secondaires,  I'opinion  de  Cox 
est  admissible.  Get  auteur  soutient  que  la  reactioui 
des  cellules  de  son  deuxieme  type  est  secondaire  a, 
celle  du  premier  ;  parce  que  I'alteration^des  premieres 
n'apparait  qu'au  bout  de  quatre  jours.  Pour  que 
cette  opinion  soit  vraie,  il  aurait  fallu  que  M.  Gox 
nous  prouve  qu'il  existe  dans  le  systeme  nerveux 
d'autres  cas  analogues.  Or,  a  mon  avis,  il  n'en  existe 
pas,  personne  n'a  encore  decrit  qu'une  alteration  se- 
condaire puisse  se  transmettre  d'un  neurone  a  I'autre 
au  bout  de  quatre  jours. 

Si  yraiment  I'opinion  de  Gox  etait  prouvee,  nous 
aurions  la  des  faits  d'une  extreme  importance  qui  de- 
montreraient  que  I'irritation  se  transmet  dans  le  sens 
centripete  de  neurone  a  neurone.  II  ne  faut  pas  oublier 
que  dans  ce  cas,  la  reaction  traumatique  se  transmet- 
trait  non  seulement  a  ces  cellules  du  deuxieme  type 
de  Gox,  mais  egalement  au  neurone  sensitif  indirect. 

I.  Cajal.  Hislolocjia  del  sistemo  niervoso  de  los  vertebratos,. 
p.  36i. 
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qui  se  trouvedans  la  substance  grise  posterieure.  Or, 
cette  eventualite  n'est  pas  encore  prouvee,  malgre 
que  NissL  ait  pretendu  autrefois  qu'on  peut  constater 
de  pareilles  lesions.  Au  contraire,  il  y  a  des  fait's 
indiscu tables  qui  contredisent  cette  possibilite.  Ainsi, 
j'ai  demon tre  avec  la  methode  de  Nissl,  dans  I'annee 
1897,  que  le  noyau  dorsal  du  pneumogastrique  est 
un  noyau  moteur  ;  et  une  des  raisons  qui  m'a  fait 
admettre  cette  opinion,  c'est  precisement  la  reaction 
precoce  de  ce  noyau,  qui  peut  apparaitre  2  ou  3  jours 
apres  la  section  du  nerf  pneumogastrique.  Aussi, 
j'ai  ete  oblige  d'admettre  que  le  noyau  dorsal  du 
pneumogastrique  est  represente  par  des  neurones 
moteurs. 

LuGARO  a  constate  d'une  maniere  indubitable  qu'un 
certain  nombre  des  cellules  des  ganglions  spinaux 
disparaissent  a  la  suite  de  la  section  des  nerfs  sensi- 
tifs  peripberiques.  Maisleur  nombre  n'est  pas  si  con- 
siderable qu'on  puisse  observer  ce  fait  par  la  simple 
inspection  des  coupes.  Ce  n'est  qu'en  constatant  des 
cellules  gravement  alterees  surcbargees  des  noyaux  de 
la  capsule  que  cet  auteur  a  pu  se  convaincre  de  la 
disparition  d'un  certain  nombre  de  cellules.  Du  reste, 
]e  nombre  de  ces  cellules  vouees  a  la  mort  certaine 
n'est  pas  constant,  non  seulement  il  varie  d'un  ani- 
mal a  I'autre,  mais  encore  de  ganglion  a  gangHon. 
Une  autre  preuve  de  la  degenerescence  et  de  la  dispa- 
rition de  quclques  cellules  ganglionnaires,  c'estla  pre- 
sence de  fibres  degenerees  dans  les  cordons  posterieurs. 
G'est  cbez  le  lapin,  opcrc  depuis  20  a  26  jours, 
que  LuGARO  a  vu  une  degenerescence  cvidcnte  des 
fibres  des  cordons  posterieurs,  mais  le  nombre  en 
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€st  restreint.  Chez  le  chien,  Lugaro  a  fait  des  obser- 
vations analogues.  Chez  cet  animal,  il  a  constate  ega- 
lement  une  diminution  numerique  des  cellules  des 
ganglions  spinaux,  et  la  presence  de  fibres  degene- 
rees  dans  le  cordon  posterieur  du  cote  du  nerf  re- 
seque. 


GHAPITRE  XVII 

REPARATION 


A.  Neurones  moteiirs.  —  La  reparation  ou  le  retour 
des  cellules  nerveuses  a  I'etat  normal  apres  les  sec- 
tions nerveuses  comporte  une  serie  de  processus  se 
succedant  d'apres  certaines  regies  et  qui  permettent 
a  la  cellule  de  revenir  a  sa  structure  anterieure  aux 
lesions  traumatiques  du  cylindraxe.  Ces  processus- 
sont  les  suivants  : 

1°  Reintegration  des  elements  chroma tophiles  et 
des  neurofibrilles ; 

2°  Retour  du  noyau  au  centre  de  la  cellule; 

3°  Diminution  progressive  du  volume  de  la  cellule^ 
de  celui  du  noyau  et  du  nucleole  et  modifications 
plus  ou  moins  insensibles  des  elements  chromato- 
philes  et  des  neurofibrilles  reintegres,  de  maniere  a 
reprendre  les  proprietes  morphologiques  et  chimiqucs 
des  cellules  normales. 

L'influencede  I'agc  sur  les  phenomcnesdc  reaction 
et  de  reparation  est  indiscu table.  Chezlcjcunc  animal 
ou  chez  I'animal  nouvcau-ne,  la  reaction  ctpar  conse- 
quent la  reparation  egalcment-sont  plus  rapides,  la 
turgescence  est  moins  intense  et  la  reunion  des  deux 
bouts  de  nerf  pcripbcrique  sc  fait  plus  vite.  D'autro 
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part,  ces  animaux  paraissent  etre  plus  impression- 
nables  a  I'intensite  du  traumatisme,  car  la  resection , 
la  rupture  realisent  des  lesions  plus  graves  ayant  une^ 
influence  sur  la  reparation.  Ces  considerations  s'ap- 
plicj[uent  a  tons  les  composants  de  la  cellule,  sub- 
stance chroma tophile,  neurofd3rilles,  etc.  Un  autre 
point  qui  merite  encore  d'etre  releve,  c'est  que,  quelle 
que  soit  Fespece  animate  sur  laquelle  on  opere,  les 
cellules  ne  reagissent  pas  de  la  meme  fagon.  Si  la  le- 
sion secondaire  a  un  air  de  famille  chez  tons  les  ani- 
maux, ellevarie  en  detail  d'une  cellule  a  I'autre,  varia- 
tion qui  depend  de  la  structure  native  du  ganglion. 

La  reparation  s'annoncepar  le  changement  de  forme 
du  noyau,  qui  s'arronclit  par  la  dissolution  des  amas. 
chromatophiles  perinucleaires.  Les  granulations  de 
nouvelle  formation  sont  au  debut  tout  a  fait  petites 
ou  diffuses,  puis,  elles  prennent  la  configuration  et  la. 
distribution  qui  existent  normalement  dans  chaque 
type  cellulaire.  Pendant  ce  temps,  le  noyau  reprend 
sa  place  primitive. 

Pendant  quelque  temps,  les  recherches  des  auteurs 
avaient  surtout  porte  sur  les  modifications  qu'eprou- 
vent  la  substance  chromatophile  et  le  volume  cellu- 
laire durant  la  reparation.  Mes  nomb reuses  recher- 
ches ont  montre  que  la  reaction  comine  la  reparation 
consecutives  aux  sections  nerveuses  interessent  tous 
les  elements  constitutifs  de  la  cellule  nerveuse  :  corps- 
cellulaire,  noyau  et  nucleole,  corpuscules  de  Nissl^ 
neurofibrilles  et  substance  fondamentale.  On  voit 
combicn  est  grande  la  solidarite  entre  les  elements- 
conslitutifs  de  la  cellule  nerveuse. 

Lc  premier  auteur  qui  s'est  occupe  des  pheno- 
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menes  de  reparation  apres  la  section  des  nerfs  a  ete 
NissL,  qui  a  constate  qu'apres  la  section  du  facial  la 
plupartdes  cellules  reparent  lentement  leurs  lesions. 
«  Pour  etudierles  phenomenes  de  reparation  consecu- 
tive a  la  siection  d'un  nerf,  ilfaut,  de  preference,  choisir 
un  noyau  bien  circonscrit  et  a  topographic  nette- 
ment  determinee.  Je  crois  que  le  noyau  de  Fhypo- 
glosse  remplit  ces  deux  conditions ;  c'est  le  contraire 
qui  a  lieu  pour  les  nerfs  spinaux,  dont  I'origine  nous 
est  moins  bien  connue.  En  consequence,  j'ai  sec- 
tionne  le  nerf  hypoglosse  cliez  plusieurs  lapins  que  j'ai 
laisses  vivre  ensuite  20,  29,  46,  78,  90  et  iii  jours. 

La  reparation  comme  du  reste  la  reaction  n'a  ni 
le  meme  aspect  ni  la  meme  intensite  dans  toutes  les 
cellules.  En  effet,  malgre  que,  20  jours  apres  la 
section  de  Fhypoglosse,  on.puisse  voir  chez  le  lapin 
une  reformation  assez  caracteristique  des  elements 
cbromatophiles  dans  presque  toutes  les  cellules,  le 
degre  d'intensite  et  Faspect  de  cette  reintegration 
varient  d'une  cellule  a  Tautre.  Les  cellules  sont  tou- 
jours  tumefiees  et  leurs  bords  arrondis,  leur  noyau 
au  lieu  d'etre  fortement  excentrique  loge  plus  ou 
moins  dans  le  centre.  La  region  perinucleaire  qui  est 
le  siege  d'une  reformation  active  des  corpuscules  de 
NissL  en  montre  une  zone  plus  ou  moins  large  lors- 
que  le  noyau  est  central,  ou  bien  lorsqu'il  est  lege- 
rement  excentrique  ces  corpuscules  cbromatophiles 
apparaissent  sous  forme  compacte  situee  au  centre 
de  la  cellule.  Us  constituent  souvcntune  masse  forte- 
ment chromatique  dans  laquelle  il  est  difficile  d'in- 
dividualiser  chaque  corpuscule,  ils  sont  confondus 
ensemble.  En  outre  la  coloration  de  la  substance 
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Ibndamentaleles  rend  encore  moins  evldents  (%.  19). 
Meme  lorsque  les  corpuscules  sont  mieux  differencies 
leur  forme  et  leur  Yolume  n'offrent  plus  la  meme 
regularite  qu'a  Tetat  normal.  En  raison  de  cette 
reformation  active  dans  la  region  perinucleaire  et 


Tig.  ig.  —  Cellule  du  noyau  de  I'hypoglosse  correspondant  au  nerf 
sectionne  (20  jours  aprcs  roperation).  La  cellule  est  arrondie,  tume- 
fiee,  le  noyau  central  est  entoure  d'une  zone  de  corpuscules  chro- 
matophiles  denses  et  bien  colores.  Dans  le  reste  du  corps  cellulaire, 
les  elements  chromatophiles  sont  dissemines  et  plus  pales. 


de  la  coloration  intense  de  la  substance  fondamentale 
perinucleaire,  celle-ci  contraste  avec  la  region  peri- 
pherique  du  corps  cellulaire  qui  est  plus  claire.  En 
dehors  de  ces  corpuscules  mal  differencies  qui  en- 
tourent  le  noyau,  on  pent  voir  par-ci  par-la  un 
anneau  complet  ou  incomplet,  constitue  par  la  sub- 
stance chromatophile  en  dissolution.  Get  anneau  pa- 
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rait  accole  a  la  face  externe  du  noyau.  Cette  refor- 
mation des  elements  chromatophiles  se  fait  progres- 
sivement  du  centre  vers  la  surface  de  la  cellule 
(fig.  20).  Du  reste  les  elements  chromatophiles  qui 
siegent  dans  les  couches  les  plus  superficielles  de  la 
cellule  paraissent  rester  intacts. 


Fig.  20.  —  Meme  cas  que  le  precedent.  Stade  plus  avancc  de  repara- 
tion, la  cellule  a  tendance  a  revenir  a  sa  forme  normale,  la  densile 
chromatique  perinucleaire  n'est  pas  si  forte,  mais  en  revanche  le 
cytoplasma  est  plus  garni  d'elements  chromatophiles  sans  avoir  cepen- 
dant  la  regularite  de  la  topographic  normale. 

Vingt-neuf  jours  apres  la  section  de  I'hypoglosse, 
on  constate  dans  le  noyau  correspondant  des  pheno- 
menes  marques  de  reparation.  On  pent  voir  meme  a 
un  faible  grossissement  deux  phenomenes  essentiels 
qui  diffcrencient  les  cellules  en  reparation  des  cellules 
normales.  G'est  d'une  part  la  coloration  foncce  des 
cellules  en  reparation  ou  plutot  leur  densile  chroma- 
tique qui  est  augmentee  ct,  d'autre  part,  leur  volumf5 


KEPARATION 


57 


plus  grand.  On  pent  dire  que  les  cellules  en  repa- 
ration presentent  une  veritable  hypertrophie. 

Pour  faire  plus  ample  connaissance  et  surprendre 
en  quelque  sorte  les  diverses  etapes  du  processus  de 
reparation,  il  faut  employer  un  fort  grossissement. 
On  voit  alors  que  I'aspect  fonce  de  la  cellule  resulte 
de  la  densite  et  de  Faugmentation  de  volume  des  ele- 
ments chroma tophiles.  Ceux-ci  se  presentent  sous 
forme  de  fdaments  assez  longs,  fortement  colores,  et 
lis  sont  composes  d\me  quantite  assez  considerable  de 
granulations  agglutinees  par  uae  substance  fonda- 
mentale  tres  pale,  que  ne  colore  pas  le  bleu  de  me- 
thylene. Gette  neoformation  des  elements  chromato- 
philes  se  fait  tres  sou  vent  autour  du  noyau,  qu'il  soit 
•ou  non  au  centre  de  la  cellule.  Le  mode  de  formation 
de  ces  elements  chromatophiles  est  en  quelque  sorte 
I'inverse  de  celui  de  chromatolyse.  En  effet,  on  voit 
des  amas  de  granulations  chromatiques  qui  se  reunis- 
sent  entre  elles  pour  donner  naissance  a  des  corpus- 
cules  de  volume  inegal.  Ainsi,  on  voit  de  petits  ele- 
ments chromatophiles  a  cote  des  autres  beaucoup  plus 
gros. 

Gette  neoformation  n'est  pas  uniforme  dans  tout  le 
corps  de  la  cellule.  Quelquefois,  on  voit  qu'a  la  peri- 
pherie  il  existe  encore  de  la  chromatolyse ;  d^au- 
trcs  fois,  il  existe  un  anneau  psrinucleaire  et  un  autre 
peripherique,  tandis  que  la  zone  intermediaire  est 
plus  claire  et  contient  encore  des  granulations  ele- 
mentaires,  ce  qui  lui  donne  un  aspect  clair  a  ce  ni- 
veau, line  chose  essentielle  a  remarquer,  c'est  que  le 
phenomene  de  reparation  n'est  pas  uniforme  dans 
toutes  les  cellules  du  noyau  de  I'hypoglosse  au  bout 


58  LA  CELLULE  NERVEUSE 

de  Yingt-neuf  jours.  A  cote  de  cellules  en  voie  de 
reparation  tres  active,  il  en  existe  d'autres  dans 
lesquelles  la  reparation  est  moins  accusee,  ou  qui  se 
trouvent  encore  a  la  periode  de  reaction.  Ges  dernieres 
se  distinguent  par  I'aspect  clair  de  leur  protoplasma 


Fig,  2  1. 


et  leur  noyau  excentrique.  Les  prolongements  proto- 
plasmiques  des  cellules  en  reparation  se  garnissent  de 
Mtonnets  chromatiques.  II  y  a  egalement  des  cellules 
reduites  de  volume,  voire  mcme  atropliiees. 

J'avais  pense  autrefois  que  pendant  la  phase  do 
reparation  le  corps  cellulaire  augmcnte  de  volume  ; 
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en  realite  les  recherclies  cytometriques  que  nous 
avons  pratiquees  avec  M.  Neylies  demontrent  que  le 
gonflement  cellulaire  caracterise  la  phase  cle  reaction. 
II  est  plus  difficile  de  determiner  si  cette  augmentation 
continue  pendant  la  phase  de  reparation.  Ge  qu'on 
pent  dire  pour  le  moment  c'est  que  pendant  la  phase 
si  longue  de  la  reparation,  le  corps  cellulaire,  le 
noyau  et  le  nucleole  diminuent  de  volume  d'une 


Fig.  22. 


lagon  insensible.  Gependant  on  trouve  encore,  au  bout 
de  cent  jours,  apres  la  section  du  nerf  hypoglosse 
une  augmentation  de  volume  de  quelques  cellules. 
Peut-etre  la  cellule  augmente  de  volume  meme 
quelque  temps  apres  Tapparition  de  la  reparation, 
mais  cela  ne  semble  pas  certain. 

La  reparation  des  elements  chromatophiles  n'est 
pas  une  quantite  constante  apres  la  solution  de  con- 
tinuite  du  nerf.  En  effet,  elle  pent  etre  retardee, 
diminuee  d'intensite  ou  bien  empechee  suivant  la  na- 
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lure  du  traumatisme  applique  au  nerf  et  suivant  la 
•quantite  de  nerfreseque.  Si  nous  enlevons2  ou  2  centi- 
metres et  demi  du  nerf  hypglosse  chez  un  petit  lapin^ 


Fic.  2  3 


-on  ne  constate  pas  de  diiTerenccs  esscnliclles  pendant 
la  phase  de  reaction,  mais  treize  a  qualorzc  jours 
apres  I'operation,  on  rernarquc,  lout  au  moins  sur 
quelques  coupes  que  Ic  noyau  et  Ic  nucleolc  de  ccr- 
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taines  cellules  commencent  a  diminuer  et  sont  moins 
volumineux  que  ceux  du  cote  normal  malgre  que  le 
volume  du  corps  cellulairesoit  toujoursau-dessus  de  la 
normale.  Gependant,  on  trouve  des  images  ou  il  y  a 
une  diminution  notable  du  volume  de  la  cellule,  du 


Fig.  2^. 


noyau  et  du  nucleole  et  d'autre  part,  la  plus  grande 
partie  du  cytoplasme  cellulairc  est  depourvu  d'ele- 
ments  chromatophilesde  nouvelle  formation. Les  deux 
figures  21  et  2  2  sont:  la  premiere  une  cellule  du 
noyau  normal  de  Thypoglosse  et  la  seconde  une  cel- 
lule atrophiee  du  meme  noyau  correspondant  au  nerf 
rcseque. 

Dp  Marinesco.         »  11.  —  4 
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Les  resultats  obtenus  par  la  methode  de  Gajal 
dans  les  memes  conditions  d'operation  donnent  des 
resultats  concordants.  G'est  ainsi  que  nous  trouvons- 
des  aspects  differents  de  neurofibrilles  suivant  le  degre 
de  reparation.  Tout  d'abord,  un  certain  nombre  de 
cellules  sont  atropbiees,  elles  ne  contiennent  plus  dans 
leur  cytoplasma  des  neurofibrilles  ou  de  reseau,  mais- 
seulement  des  debris  granuleux  resultant  de  leur  des- 
truction. II  y  a  en  outre  des  cellules  contenant  a  leur 
interieur  un  melange  de  neurofibrilles  s'entre-croisant 
et  par-ci  par-la  un  reseau  ;  mais  les  phenomenes  de 
reparation  sont  surtout  caracteristiques,  dans  les  cel- 
lules du  groupe  antero-externe  ou  faspect  fibrillaire 
est  tout  different  de  celui  des  cellules  normales.  En 
effetj  ces  cellules  ont  un  aspect  strie  du  a  ce  que  les 
neurofibrilles  isolees  ou  reunies  en  faisceaux  parais- 
sent  traverser  le  cytoplasma  sans  donner  des  ramifi- 
cations secondaires  ni  constituer  un  reseau  (fig.  2  3). 
L'etat  strie  de  la  cellule  esttres  apparent  lorsque  celle- 
ci  est  comparee  a  une  cellule  reticulee  appartenant  au 
noyau  normal  (fig.  24).  Quelquefois,  les  neurofibrilles 
sont  disposees  parallelement  dans  le  cytoplasma,  plus 
souvent  elles  s'entre-croisent  dans  les  differentes  direc- 
tions et  ont  I'apparence,  comme  nous  venons  de  le 
dire,  de  traverser  la  cellule  d'un  prolongement  a 
Fautre.  La  substance  fondamentale  est  fortement  co- 
loree,^  parfois  si  intensement  qu'il  n'est  plus  facile  de 
bien  voir  le  trajet  des  neurofibrilles  a  finterieur  des 
cellules  nerveuses. 

Au  bout  de  quarante-six  jours,  dans  les  pieces 
Iraitees  par  la  methode  de  Nissl,  la  rcparalion  inle- 
resse  un  plus  grand  nombre  de  cellules.  Gelles-ci,. 
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toujours  augmentees  de  volume,  presentent  clans  leiir 
<:ytoplasma  des  elements  chromatophiles  plusreguliers 
<:omme  dimension  et  comme  topographic.  Les  prolon- 
gements  protoplasmiques  se  garnissent  egalement  d'e- 
lements chromatophiles.  On  pent  trouver  encore  quel- 
ques  cellules  a  noyau  excentrique  entourd  d'une  zone 
de  substance  chromatophile.  On  voit,  en  outre, 
quelques  rares  cellules,  tres  pales,  peu  visibles, 
reduites  de  volume  et  qui  constituent  des  cellules 
degenerees. 

Lamethode  de  Gajal  nous  permet  de  constater  les 
particularites  suivantes  dans  le  meme  cas.  Tout  d'a- 
bord,  les  fibrilles  sont  plus  foncees,  tout  au  moins  un 
peu  plus  epaisses  que  du  cote  oppose.  Dans  les  cel- 
lules du  groupe  antero-externe,  I'etat  strie  dont  nous 
avons  parle  est  plus  accuse  que  dans  le  cas  precedent. 
Toutefois,  meme  parmi  les  cellules  de  ce  groupe,  il  y 
en  a  qui  presentent  un  etat  reticule  bien  accuse  dans 
la  partie  centrale.  Ce  reseau  perinucleaire  est  constitue 
par  les  ramifications  des  neurofibrilles  des  prolonge- 
ments  qui  vont  se  rendre  dans  la  region  perinucleaire. 
II  est  cependant  difficile  de  dire  s'il  s'agit  d'un  veri- 
table reseau  ou  d'un  entrelacement.  Les  cellules  si- 
tuees  a  la  partie  interne  du  noyau  de  Fhypoglosse  ne 
presentent  qu'un-  reseau  incomplet  et  peu  defini  ; 
quelques  cellules  atrophiees  ne  contiennent  que  des 
debris  de  neurofibrilles  ou  bien  des  fibrilles  en  etat 
de  degenerescence  granuleuse.  Un  nombre  assez  con- 
siderable de  cellules,  surtout  celles  situees  a  la  partie 
externe  du  noyau,  montrent  bien  que  le  processus  de 
reformation  des  neurofibrilles  a  lieu  dans  la  partie 
centrale  et  profondede  la  cellule,  tandis  qu'a  la  peri- 
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Fig.  2  5.  —  Deux  cellules  du  noyau  de  I'liypoglosse  d'un  lapin  adulte. 
La  premiere  A  provient  du  noyau  normal.  La  scconde  B,  correspond 
au  nerf  scctionnc.  (Section  du  ncrf  hypoglossc,  78  jours.  Gomp. 
no  8  -obi.  7).  On  voit  que  la  cellule  B  est  un  pen  plus  volumineusc 
que  I'autre  et  que  la  substance  fondamcnlale  est  coloree,  que  les 
corpuscules  de  Nissl  sont  volumineux.  Par  consequent  la  cellule  est 
en  elat  de  picnomorpliic. 
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pherie  elles  apparaissent  sous  forme  de  filaments  tres 

fins,  granuleux.  . 

Soixante-treize  jours  apres  la  section  simple  de 
rhypoglosse,  on  constate  toujours  une  difference  no- 
table entre  les  cellules  qui  composent  le  noyau  nor- 
mal et  celles  du  noyau  correspondant  a  la  section 
du  nerf.  Les  cellules'^  de  ce  dernier  sont  encore  plus 
volumineuses  que  celles  du  cote  oppose  :  elles  sont 
plus  fortement  colorees  non  seulement  parce  que  la 
substance  fondamentale  est  coloree,  mais  aussi  parce 
que  les  corpuscules  de  Nissl  sont  plus  volumineux 
qu'a  I'etat  normal  et  qu'ils  se  colorent  aussi  d'une 
facon  plus  intensive  (fig.  25).  Get  etat  de  picnomor- 
phie  est  plus  accuse  que  dans  le  cas  de  46  jours. 
D'autre  part,  meme  le  nombre  de  ces  cellules  picno- 
morphes  est  plus  grand  que  chezl'animal  de  46  jours. 
L'etat  de  picnomorphie  se  maintient  egalement  apres 
96  jours,  mais  iln'est  pas  si  accuse  que  dans  le  cas  pre- 
cedent et  d'autre  part,  le  volume  de  la  cellule  a  encore 
diminue  apres  iii  jours,  malgre  que  c[uelques  cel- 
lules en  etat  de  picnomorphie  persistent  encore  la  plu- 
part  cependant  sont  presque  revenues  a  I'etat  nor- 
mal et  il  serait  assez  difficile  de  trouver  des  diffe- 
rences. Apres  125  jours  il  n'y  a  plus  de  difference 
sensible  entre  les  cellules  des  deux  noyaux. 

Ainsi  qu'il  resulte  de  cette  courte  description,  la 
phase  de  reintegration  des  element*  chromatophiles 
suit  de  pres  la  phase  de  reaction,  mais  les  elements 
de  nouvelle  formation  ne  ressemblent  pas  complete- 
men  t  a  ceux  que  possede  la  cellule  a  I'etat  normal, 
leur  volume  est  plus  grand  et  leur  coloration  plus 
forte.  Aussi  la  cellule  nerveuse  s'efforce-t-elle  de  ra- 
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mener  ces  corpuscules  atypiques  au  type  habitQel  et 
ce  travail  d'iclentification  se  continue  pendant  des 
mois,  et  il  s'elimine  probablement  de  la  cellule  Tex- 
ces  des  granulations  qui  la  composent.  Nous  avons 
vu  qu'un  processus  analogue  s'opere  a  propos  du 
volume  de  la  cellule,  de  considerable  qu'il  est  pendant 
la  phase  de  reaction  il  diminue  insensiblement  parFe- 
limination  de  I'eau,  pendant  la  phase  de  reparation 
et  cela  jusqu'au  .moment  ou  il  revient  a  la  normale. 

B.  Neurone  sensitif.  h-  La  reparation  des  pre- 
miers neurones  sensitifs  consecutive  a  ]a  section  des 
nerfs  peripheriques  a  ete  etudiee  principalement  par 
LuGARo,  moi-meme  et  Van  Gehuchten,  mais'  c'est  a 
LuGARo  que  nous  devons  les  connaissances  les  plus 
etendues  sur  ce  sujet  et  mes  experiences  confir- 
ment  point  par  point  celles  du  neurologiste  italien. 
D'autre  part,  j'ai  complete  ces  recherches  en  etu- 
diant  egalement  la  reparation  des  neurofibrilles.  Van 
Gehuchten  a  soutenu  que  la  tendance  des  cellules  du 
ganglion  noueux  du  vague  du  lapin  a  passer  a  la 
phase  de  reparation  n'est  pas  de  longue  duree,  elle 
fait  bientot  place  a  un  autre  plan  de  desorganisation 
qui  aboutit  a  la  destruction  complete  de  la  cellule. 
Quant  a  moi,  j'avais  trouve  qu'apres  la  section  du 
nerf  vague,  la  majorite  des  cellules  du  ganglion 
noueux  presentent  des  phenomenes  de  reparation  il 
n'y  en  avait  qu'un  petit  nombre  presentant  des  signes 
d'atrophie.  Mes  recherches  ont  ete  conhrmecs  a  ce 
point  de  yue  par  Cassu^er,  Nelis  et  Lugaro.  Lc  pre- 
mier de  ces  auteurs  a  trouve  apres  la  section  du  nerl' 
sciatique,  que  la  majorite  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  passent  de  la  phase  de  reaction  a  celle  de  re- 
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paration.  Nelis  qui  a  pratique  ses  recherches  sur  le 
ganglion  noueux  clu  nerf  vagae  chez  le  lapin,  a  con- 
state que  la  phase  de  reaction  est  suivie  d'une  repara- 
tion telle,  que  i53  et  i86jours  apres  la  lesion,  presque 
toutes  les  cellules  sont  revenues  a  leur  etat  normal. 

La  reparation,  ou  mieux  la  reformation  des  ele- 
ments chromatophiles  a  couches  concentriques  est 
un  phenomene  qui  se  produit  lentement  ainsi  que 
cela  a  ete  constate  par  Lugaro.  Get  auteur  a  trouve 
qu'apres  la  resection  du  plexus  brachial  chez  le  chien, 
le  processus  de  reparation  est  assez  lent,  car  c'est 
seulement  apres  80  jours  que  les  deux  premiers  types 
commencent  leur  differenciation.  Apres  120  jours, 
un  bon  nombre  de  ces  cellules  ont  encore  leur  noyau 
excentrique,  et  meme  apres  2/io  jours,  on  peut  ren- 
contrer  quelques  cellules  ayant  le  noyau  a  la  peri- 
pherie.  Pour  les  petites  cellules  obscures,  la  repa- 
ration ne  precede  pas  d'une  maniere  identique  dans 
toutes  les  cellules.  Dans  la  plupart  d'entre  elles,  le 
noyau  emigre  tend  a  se  diriger  rapidement  vers  le 
centre  attirant  vers  soi  la  substance  chromatophile, 
ramassee  dans  son  voisinage.  Plus  tard,  la  substance 
chromatique  perinucleaire  se  resout  en  fines  granu- 
lations qui  vont  se  dispersant  dans  tout  le  corps  cel- 
lulaire.  Au  bout  de  4o  jours,  la  diffusion  de  la  sub- 
stance chromatique  est  avancee  et  Faspect  de  la  cellule 
est  presque  normal  apres  120  jours.  Cox  avait  meme 
revoque  en  doute  la  capacite  de  ces  cellules  a  revenir 
a  leur  etat  anterieur,  neanmoins  ce  fait  est  indis- 
cu table,  et  les  trois  figures  26,  27  et  28  repre- 
sentent  differentes  phases  de  reparation  des  cellules 
vortiqucuses. 


68 


LA  CELLULE  NERVEUSE 


Fig.  26. 


Fig.  27.  -  Cellule  du  1"  ganglion  sacrc  20  jours  .nprcs  la  resection 
du  sInlK'-ne  interne.  On  voit  tivs  bien  que  les  clcinent.  chromat^- 
philps  dc  forme  et  dc  volume  difTerents  sont  concentres  au  centre  de 
la  cellule,  au  voisinage  du  noyau. 
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La  reparation  de  la  substance  chromatophile  des 
differents  types  des  cellules  du  ganglion  plexiforme 
se  fait  de  la  meme  maniere  que  celle  des  cellules 
du  ganglion  sensitif.  C'est  ainsi  que  dans  les  cellules 
Yortiqueuses  les  elements  chromatophiles  condenses 
autour  du  noyau  commencent  a  se  differencier  et  a 


Fig.  a8. 


s'ecarter,  et  puis  de  nouveaux  elements  apparaissent 
du  centre  vers  la  peripherie  (fig.  29). 

D'autre  part,  quelques-unes  de  ces  cellules  sont 
refractaires  a  la  reparation  complete  car,  174  jours 
apres  la  section  du  pneumogastrique,  on  rencontre 
encore  des  cellules  qui  ne  sont  pas  garnies  d'ele- 
ments  chromatophiles  a  la  peripherie  (fig.3o). 

Dans  les  autres  cellules,  la  reparation  comnience 
par  I'apparition  dans  le  centre  d'une  foule  de  granu- 
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latlons  denses  qui  forment  une  masse  compacte  s'a- 
vangant  jusqu'au  noyau.  A  la  peripherie  de  cette 
masse,  on  voit  de  petits  corpuscules  mieux  differen- 
cies  (fig.  3i). 

La  reparation  du  reseau  cytoplasmique  des  cel- 
lules des  ganglions  sensitifs  se  trouve  en  rapport 
intime  avec  les  modifications  correspondantes  de  la 
substance  chroma tophile. 


Fig,  29 


A  vrai  dire,  la  reformation  des  elements  chroma- 
tophilcs  de  meme  que  le  re  tour  du  reseau  endocel- 
lulaire  a  son  etat  anterieur  ne  paraissent  pas  etre  des 
processus  simultanes,  mais  la  reparation  du  reseau 
semble  preceder  cellc  des  elements  chromalopliilcs. 

Dans  une  region  de  la  cellule,  soit  dans  le  centre, 
soit  au tour  du  noyau,  il  apparait  commc  une  tachc 
assez  bicn  delimitee,  au  commencement  plus  pale, 
mais  de  plus  en  plus  colorcc  ensuite  ct  dans  laquclle 
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on  distingue  a  Fimmersion  iin  reseau  dont  les  travees 
n'ont  pas  la  meme  orientation  que  le  reste  de  la  cel- 
lule ;  au  lieu  d'etre  rectilignes,  elles  sont  plus  ou 
moins  ondulees,  un  peu  epaisses  et  mieux  impre- 
gnees  que  d'habitude  (fig.  82).  Ce  n'est  pas  seule- 
ment  les  caracteres  nouveaux  de  ce  reseau  qui  met 
en  valeur  la  tache  dont  nous  venous  de  parler  mais 
le  neuroplasma  fortement  impregne  et  colore.  Dans 


les  grosses  cellules  claires,  la  tache  qui  indique  le 
foyer  de  reparation  est  souvent  situee  exactement  au 
centre  de  la  cellule.  On  observe  egalementla  meme 
particularite  dans  les  petites  cellules  obscures,  ou 
elle  pent  embrasser  le  noyau.  Dans  le  reste  de  la  cel- 
lule le  reseau  est  pMe  et  contraste  a  ce  point  de  vue 
avec  le  reseau  de  la  region  centrale  et  celui  de  la  re- 
gion perinucleaire.  Petit  a  petit  la  tache  augmente  et 
.  peut  gagner  une  grande  partie  de  la  cellule ;  de  sorte 
qu'a  un  moment  donne,  une  grande  partie  de  celle- 
ci  olTre  un  reseau  grossier,  k  travees  epaisses,  k 
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mailles  plus  etroites  et  plus  irreguUeres  qu'a  I'etat 
normal.  Les  cellules  a  fibrilles  concentriques  dans 
lesquelles,  ainsi  qu'on  Fa  vu,  la  reformation  des  ele- 
ments chromatophiles  se  fait  tardivement,  on  retrouve 
I'epaississement  et  le  changement  d'orientation  du 


7^ 


Fig   32    -  Ouatre  cellules  du  f  ganglion  lombaire  f i""  J^F" 

:rp^r tonrjf  Qu  1  u'?oif  m^e  ces  trav6cs  sent  dispos.es  do 
ton  que Te  reseau  de'vient  visible  dans  ces  regions  >. 

rcseau  endocellulaire  plusieurs  mois  aprfes  la  sccUon 
ncrveuse.  Cost  ainsi  que  la  figure  33  nous  oIT.e  une 
Image  caracteristique  de  ce  phenomene,  cUe  est  com- 

,  Voir  ■  Histologic  <los  l&ions  expdrimentalcs  ot  patl,olo- 

eoi„..s  tiSrs:^ 

(MxM.  Babes  ot  Mabinesco).  Alias  cier  i  uu  u  ./ 
dcs  Nervensyslcrns.  Berlin,  1906. 
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posee  d'une  region  periplierique  avec  cles  neurofi- 
brilles  ondulees  et  ou  le  caractere  reticule  est  peu 
visible  et  cUune  region  centrale  dans  laquelle  le  reseau 
est  tres  apparent  avec  des  travees  epaisses  et  des- 


Fig.  33. 


mailles  visibles  mais  irreguliferes.  La  figure  suivante 
(34)  rcpresente  une  cellule  du  huitieme  ganglion 
lombaire,  182  jours  apres  la  resection  du  sciatique 
du  lapin,  elle  nous  indique  la  m^me  particularite  mais 
encore  plus  caracteristique.  La  region  perinucleaire 
contient  desfibrilles  epaisses,  courtes,  fortcment  colo- 
reesfr^y,  tandis  qu'ala peripheric ily  ades  fd^rillesplus 
D""  Marinesco.  jj    g 
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pales,  concentriques  f/ c j .  La  reformation  des  neurofi- 
brilles  se  fait  du  centre  vers  la  peripherie.  Lorsque  la 
reparation  est  tardive,  comme  cela  se  passe  souveYit 
apres  la  resection  d'un  grand  trajet  nerveux,  il  y  a 
une  reformation  plus  ou  moins  incomplete  du  reseau 
endocellulaire.  II  se  forme  dans  ce  cas  une  reticu- 
lation perinucleaire  et  peripherique,  tandis  que  la 


zone  intermediaire  est  depourvue  completement  ou 
a  peu  pres  du  reseau  endocellulaire  (fig.  35).  En  re- 
sume, les  modifications  qu'eprouvent  les  ncurofibnlles 
des  cellules  des  ganglions  spinaux,  dans  la  phase  de 
reaction  comme  dans  cellede  reparation  consecuti ves 
aux  sections  nerveuses  se  resscmblent  bcaucoup. 
Dans  les  cellules  ganglionnaires  comme  dans  les 
cellules  motrices,  la  phase  de  reaction  se  tradmt 
par  la  paleur  et  I'^tat  granulcux  des  ncurofibnlles 
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des  travees  du  reseaii  cellulaire  et  par  une  coloration 
plus  ou  moins  forte  de  la  substance  fondamentale. 
Dans  la  phase  de* reparation  dontla  duree  varie  avec 
le  type  cellulaire,  les  neurofibrilles  de  la  plupart  des 
types  de  cellules  passent  par  un  etat  d'hypertrophie 
plus  ou  moins  accusee. 

II  existe  une  relation  etroite  entre  la  reparation  ou 


Fig.  35.  —  Grosse  cellule  claire  provenant  d'un  ganglion  sacre  d'un 
lapin  sacnfie  102  jours  aprcs  la  resection  du  sciatique  gauche.  La 
plus  grande  partie  du  cytoplasma  est  pale,  sans  formation  reticulee. 
11  n  y  a  qu  a  la  penpherie  et  autour  du  noyau  qu'on  voit  des  petits 
bouts  de  fibrdles  destines  probablement  a  la  formation  du  reseau. 
^  .p.  Lylmdraxe  de  la  cellule  decrivant  une  spirale  en  son  traiet. 
{L.  image  microscopique  a  ete  tres  reduite). 

peut-etre  mieux  la  reintegration  des  neurofibrilles  et 
celle  des  elements  chromatophiles.  Malgre  que  ce 
processus  soit  parallele  dans  les  deux  composants  de 
la  cellule  nerveuse,  je  crois  cependant  qu'il  y  a  une 
relation  entre  leur  developpement  etleur  reaction,  leur 
reparation  et  leur  reintegration.  Neanmoins,  je  suis 
tente  d'admettre  que  le  role  principal  revient  aux  neu- 
rofibrilles parce  qu'il  existe  des  types  cellulaires 
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clepourvus  completement  de  substance  chromatique  on 
bien  on  n'en  voit  qu'a  la  peripherie.  Aussi,  dans  ces 
cas,  le  processus  de  reaction  et  de  reparation  se  limite 
aux  neurofibrilles.  D'autre  part,  les  elements  chroma- 
tophiles  en  vertu  de  leur  elasticite  s'adaptent  aux  inter- 
stices crees  par  la  disposition  et  la  topographic  des 
neurofibrilles  dans  les  coupes  longitudinales,  et  sous 
forme  de  points  fins  dans  les  coupes  trans versales. 
Dans  les  prolong^ments,  les  fibrilles  sont  fortement 
granuleuses  et  quelques-unes  colorees  plus  intense- 
ment  que  les  autres.  On  pent  les  sui\re  sur  une 
grande  etendue  et  elles  sont  aussi  bien  colorees  dans 
le  protoplasma  que  dans  les  prolongements.  Dans 
ce  cas,  comme  dans  le  cas  precedent,  nous  croyons 
que  les  cellules  en  reparation  ofTrent,  au  point  de  vue 
de  I'aspect  et  dela  disposition  des  neurofibrilles,  une 
configuration  variable,  et  il  est  presque  impossible 
d'en  donner  une  description  generale,  car  chaque 
cellule  reagit  suivant  sa  structure  et  se  repare  en 
consequence.  L'aspect  strie,  I'hypertrophie  des  neu- 
rofibrilles et  leur  coloration   intense   sont  surtout 
vi^ibles  dans  les  cellules  situees  dans  la  partie  externe 
du  noyau  de  I'hypoglosse. 

La  section  du  nerf  pneumogastrique  et  I'examen  ul- 
terieur  du  noyau  dorsal  du  vague  nous  permcttent 
d'aborder  une  question  fort  interessante.  J'ai  demontre 
pour  la  premiere  fois  que  ce  noyau  presente  une  reac- 
tion precoce  apres  la  section  du  nerf  vague,  et  pour 
cettcraison,  j'ai  soutcnu  contrela  plupartdes  auteurs 
classiqucs,que  Ic  noyau  en  question  est  un  noyau  mo- 
tcur  et  en  special,  un  noyau  d'origine  des  muscles  . 
lisscs   Sa  nature  motrice  a  etc  roconnuc  dopuis  par 
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bon  nombre  d'auteurs ;  en  premiere  ligne,.  par  van 
Geiiuciiten,  qui  ayant  soutenu  tout  d'abord  la  nature 
sensitive  des  cellules  de  ce  noyau,  areconnu  plus  tard 
que  son  opinion  etait  inexacte.  Puis  elle  a  ete  admise 
par  Mahaim,  Onuf  et  Collins,  Bruce,  Philippe  et 
OfiERTHiiR,  etc.  Etant  donne  qu'il  s'agit  la  d'un  noyau 
moteur  pour  les  fibres  lisses,  il  etait  interessant  de 
recbercher  comment  ce  noyau  repare  ses  lesions 
apres  la  section.  Or,  j'ai  ete  surpris  de  voir  que  si 
les  cellules  du  noyau  de  Fhypoglosse  sont  en  voie  de 
reparation  energique  vingt-quatre  jours  apres  la  sec- 
tion du  nerf  d'origine,  c'est  tout  le  contraire  pour 
le  noyau  dorsal  du  vague,  ou  la  majorite  des  cel- 
lules est  depourvue  d'elements  chromatopbiles. 
Le  cytoplasma  est  tres  pale  et  legerement  teinte  en 
bleu  ;  parfois  son  aspect  estun  peu  granuleux.  A  cause 
de  la  paleur  excessive  des  cellules  alterees,  il  est  dif- 
ficile de  preciser  quelles  sont  les  cellules  de  ce  noyau 
dorsal  alterees  dans  cette  masse  de  petites  cellules 
pales  qui  siegent  egalement  dans  la  region  de  ce 
noyau.  Au  bout  de  /i6  jours  un  certain  nombre  de 
cellules  commencent  a  etre  garnies  de  substance 
cbromatique,  surtout  a  la  peripheric,  mais  ces  cellu- 
les, d'aspect  plutot  fusiforme,  sont  plu^  petites  que 
leurs  congeneres  du  noyau  normal. 

Dans  un  cas  de  section  du  pneumogastrique,  86 
jours,  il  existe  une  reparation  tres  avancee  dans  pres- 
que  toutes  les  cellules,  meme  dans  celles  ou  le  noyau 
est  encore  excentrique.  II  y  a  des  cellules  ayant  la 
substance  fondamcntale  tres  coloree  et  un  reseau  bien 
apparent.  Parmi  ces  derni^res,  on  en  trouve  encore 
contenant  dans  une  zone  limitee  des  fibrilles  j)lus 
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colorees  et  paraissant  epaissies  ;  tandis  que  le  centre 
de  la  cellule  est  generalement  plus  ou  moins  pale.  Le 
siege  ou  se  Yoient  ces  epaississements  apparents  est- 
il  celui  de  la  region  pigmentee  de  la  cellule  ? 

La  reparation  des  -neurones  sympathiques  de  la 
moelle  se  fait  de  la  meme  maniere  que  pour  ceux  du 
noyiu  dorsal  du  pneumogastrique,  c'est-a-dire  qu'ils 
reforment  leurs  elements  chromatophiles  et  leurs 


Fig.  36. 


neurofibrilles  plus  rapidement  que  les  neurones  sen- 
sitifs  mais  plus  lentement  que  les  neurones  moteurs 
qui  innervent  les  muscles  stries.  C'est  ainsi  qu'apres 
la  resection  du  plexus  hypogastrique,  on  observe,  20 
k  23  jours  apres  I'operation,  des  phenomenes  mar- 
ques de  reparation  dans  la  colonne  medullaire  qui 
represente  Forigine  de  ce  plexus.  La  figure  36  donnc 
un  exemple  de  ce  genre.  On  y  voit  en  effet  le  noyau 
excentrique  et  qu'il  s'est  forme  au  centre  dela cellule 
un  certain  nombre  de  corpuscules  de  Nissl  tr^s  appa- 
rents et  de  forme  variable. 

L'etude  des  modifications  des  cellules  du  noyau  de 
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riiypoglosse  apres  la  resection  clu  nerf  pratiquee  en 
dehors  du  canal  et  tout  pres  de  son  origine  est  de 
nature  a  apporter  beaucoup  de  lumiere  sur  le  meca- 
nismeintime  des  phenomenes  de  reparation.  Eneffet, 
apres  la  resection  de  quelques  centimetres  (2  centi- 
metres 1/2  a  3  centimetres  1/2)  de  nerf  pratiquee 
de  maniere  a  empecher  la  reunion  des  deux  bouts,  on 
ne  constate  pas,  quelqaes  jours  apres  I'operation, 
pendant  la  phase  de  reaction,  de  differences  essen- 
tielles  entre  la  section  simple  et  la  resection.  II  est 
vrai  qu'apres  cette  derniere,  la  cellule  reagit  plus  vite, 
la  dissolution  de  la  substance  chromatique  est  plus 
rapide  et  par  consequent  Temigration  du  noyau  plus 
precoce,  mais  enfin,  ce  sont  la  des  differences  de 
degre.  Mais  voici  que  chez  les  animaux  qui  ont  vecu 
i3  ou  i/i  jours,  on  remarque  tout  au  moins  sur  quel- 
ques coupes  que  le  noyau  et  meme  le  nucleole  de 
certaines  cellules  commencent  a  diminuer  de  volume 
malgre  que  celui  du  corps  cellulaire  soit  plus  grand  que 
celui  des  cellules  du  cote  normal.  G'est  au  moment  ou 
la  reparation  doit  faire  son  apparition  qne  les  cellules 
du  noyau  de  Phypoglosse  du  cote  reseque  changent 
d'aspect  et  d'e volution.  Au  lieu  de  passer  d'une  fagon 
a  peu  pres  insensible  de  la  phase  de  reaction  a  celle  de 
reparation,  les  elements  constitutifs  de  la  cellule  com- 
mencent a  s'atrophier  et  la  cellule  finit  par  disparaitre ; 
de  sorte  que  si  on  pratique  des  mensurations  du  vo- 
lume cellulaire,  du  noyau  et  du  nucleole  trente-huit 
jours  apres  I'operation,  on  constate  deji  des  differen- 
ces notables  entre  les  deux  noyaux  de  I'hypoglosse 
Au  heu  que  la  cellule  soit  a  I'etat  de  pycnomorphie, 
augmentee  de  volume  avec  le  noyau  et  le  nucleole 
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plus  volumineux  que  du  cote  normal  comme  cela  se 
passe  apres  la  section  simple,  on  trouvera  au  con- 
traire  des  cellules  en  etat  d'apycnomorphie,  ayant  le 
corps  cellulaire,  le  noyau  et  le  nucleole  diminues  de 
volume.  Gette  atrophic  quantitative  conduit  a  I'atro- 
phie  qualitative,  de  sorte  que  286  jours  apres  la  re- 
section, on  trouve  que  le  noyau  correspondant  con- 
tient  non  seulement  des  cellules  en  atrophie  plus  ou 
moins  considerable,  mais  qu'un  bon  nombre  de  cel- 
lules, plus  d'un  tiers  a  disparu.  Les  lesions  des  cellules 
atrophiees  sont  en  general  celles  que  Ton  trouve  dans 
toute  cellule  de  cet  etat ;  du  reste,  nous  reviendrons 
plus  tard  sur  cette  question. 

Les  phenomenes  qui  se  passent  dans  les  cellales  des 
neurones  spinaux  apres  la  resection  d'un  trajet  plus 
ou  moins  grand  du  cylindraxe,  ressemblent  beau  coup 
a  ceux  que  nous  avons  decrits  dans  les  cellules  de 
Fhypoglosse  apres  la  resection  du  nerf.  En  elTet,  ici 
egalement  I'intensite  de  la  reaction  et  le  degre  de  re- 
paration dependent  egalement  du  point  de  section  et 
de  la  quantite  de  nerf  reseque.  Plus  la  solution  de 
continuite  est  pres  de  I'origine  du  nerf,  plus  la  reac- 
tion est  intense,  et  plus  la  quantite  de  nerf  resequa 
est  grande,  plus  difficile  est  la  reparation  ;  elle  pent 
meme  faire  defaut  completement  si  la  section  a  etc 
pratiquee  pres  de  Torigine  du  nerf  et  si  on  a  reseque 
une  grande  partie  du  bout  peripherique.  ^ 

Le  retard  apporte  par  la  rupture  d'un  nerf  peri- 
pherique retentit  non  seulement  sur  la  reformation 
des  elements  chromatophiles  mais  exerce  egalement 
une  inQuence  analogue  sur  la  reparation  des  neuro- 
fibriUes.  Gette  reparation  est  d'autant  plus  relardee 
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que  le  traumatisme  du  nerf  a  ete  plus  intense,  elle 
peut  meme  faire  defaut  lorsqu'il  a  ete  tres  violent 


'lombdrTrlsfi^'^K-  ^«  la  corne  anterieure  du  6^  segment 

TeTcZ^U         J"  l\^'r°^ga-«''^tion  du  reseau  cellulaire^  ce 

comme  par  exemple  dans  les  cas  d'arrachement.  Les 
deux  fi,.ares^37  et  38  donnent  un  exemple  demons- 
tratit  a  cet  egard.  La  premiere  image  represente  une 

5. 
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cellule  de  la  corne  anterieure  du  sixieme  segment 
lombaire  126  jours  apresla  rupture  du  nerf  sciatique, 
Dans  quelques  prolongements  on  voit  encore  des 


MM 
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V  Mcme  cas  que  la  figure  prcccdentc.  Lc  noyau  exccnriqiue 

':;t  flanTue^l'un  croissant  dc  r^cseau^curofibrillaire  dont  la  convexi  e 
est  ila^q"^ 1  1    cellule  qui  contient  un  semis  do  fines  granu- 
D^rS  LdriS  on%eu.  voir  cos  nou-ofihriUos  e„  6tat 
de  desintcgration. 

trainees  de  neurofibriUes  granulouses,  tandls  que  le 
corps  cellulalre  est  rempli  de  granulations  et  de  de- 
l,ris  de  neurofibriUes.  11  n'y  a  qu'autour  du  noyau 
qu'on  observe  une  zone  en  forme  de  croissant  consti- 
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tuee  par  quelques  travees  des  neurofibrilles  courtes 
et  bien  impregnees.  Dans  la  figure  suivante  la  repa- 
ration a  eu  plus  d'effet  car  les  neurofibrilles  granu- 
leuses,  plus  nombreuses,  apparaissent  dans  les  pro- 
longements  et  meme  sur  une  partie  de  la  cellule,  le 
reste  est  compose  de  fines  granulations. 

La  reaction,  comme  la  reparation  des  neurones  mo- 
teurs  peripheriques  sont  sous  la  dependance  imme- 
diate de  ces  deux  facteurs  principaux,  a  savoir :  quan- 
tity de  nerf  reseque  et  la  distance  qui  separe  le  point 
de  section  de  Forigine  du  nerf.  Ainsi  que  je  I'ai  sou- 
tenu  autrefois,  et  je  Fadmets  encore  malgre  les  affir- 
mations contraires  de  Nissl,  van  Gehuchten,  Foa  et 
Charles  Ladame,  la  reunion  des  deux  bouts  sectionnes 
et  la  regenerescence  du  bout  peripherique  exercent 
de  Fmfluence  sur  la  reparation  des  cellules  nerveuses. 
La  proposition  inverse  est  egalement  vraie  :  la  repara- 
tion des  lesions  cellulaires  profluites  par  la  section 
d  un  nerf  est  necessaire  pour  la  regenerescence  du 
bout  peripherique  du  nerf  sectionne.  Je  crois  qu'apres 
la  section  d'-un  nerf  moteur,  toutes  les  fibres  du  bout 
central  ne  parviennent  pas  a  se  mettre  en  rapport  avec 
les  fibres  correspondantes  degenerees  du  bout  periphe- 
rique, aussi  FefTort  reparateur  du  bout  central  de  ces 
fibres  egarees  s'epuise  a  la  fin  et  la  cellule  d^ori^ine 
hnit  par  disparaitreapr^s  avoir  presente  une  reparation 
plus  ou  moms  compile.  II  semble  resulter  de  certaines 
experiences  de  van  Gehuchten  et  van  Biervliet,  prati- 

foi^r ^^^l^i^^  -ommun,  et  des  miennes, 
a  es  sur  1  hypog losse,  que  si  la  section  d'un  nerf 
iait  au  voisinage  de  sa  terminaison,  les  cellules  d'ori- 
gmc  peuvent  persister  indefmiment  m^me  lorsqu'on 
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a  enleve  definitlvemement  les  muscles  auxquels  se 
distribuent  les  terminaisons  nerveuses.  Mais,  d'une 
facon  generale,  on  doit  admettre,  je  pense,  I'opinion 
que  j'ai  formulee  il  y  a  quelques  annees  comme  il 
suit :  Un  neurone  ne  peut  vivre  qu'a  la  condition 
d'avoir  I'integrife  de  ses  prolongements  et  lorsqu'une 
cellule  perd  son  cylindraxe  d'un  maniere  definitive, 
comme  il  arrive  dans  les  cas  de  resection,  avec  une 
grande  perte  de  substance  nerveuse,  et  dans  les  am- 
putations, elle  finit  par  disparaitre.         ,   ^  ,   , , 
Les  auteurs  qui  autrefois  se  sont  occupes  de  lade- 
Kto&escence  des  nerfs  peripheriques  aprfes  leur  sec- 
tion ignorant  compl&tement  les  phenomfenes  qui  se 
passent  dans  les  cellules  nerveuses  consecutives  a  la 
section  de   ces  nerfs,  n'ont  pas  ^tabli  la  relation 
etroite  qui  existe  entre  la  r^gtoerescence  du  bout 
p^ripherique  et  les  phenomenes  de  reparation  des  cel- 
lules d'origine,  etquel'intensitae  reaction  des  centres 

moteurs  est  independante  de  leur  maniere  d  etre  ou 
bulbaire  ou  spinale.  Les  premiers,  c  est-a-di  e  les 
centres  bulbaires  sont  des  neurones  a  court  trajet, 
aussi  leur  reaction  est  plus  vive  que  pour  les  der- 
S'si  on  enleve  la  meme  quantite  de  cy  indraxe^ 
Je  ne  veux  pas  eriger  en  loi  que  toute  solution  de 
;L"nulte  d'un  neurone  peripherique  enti-aine  une 
reaction  caracterislique  classique,  cest-a-d.re  con- 
stant en  trois  phenomenes  essentiels  :  lume  action 
du  CO  ps  cellulaire,  dissolution  centrale  des  elements 
irmatophiles  et  d'eplacement  du  noyau ;  mars  je  peu 

aflirmer  ^u'll  s'agit  la  d'une         f  ^  J  ?X" 
nfls  exceptionnelle  comme  on  a  pu  le  croire  penuan 
Tn  certain  temps.  11  est  indiscutable  n.anmoins  que 
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connalssant  mieux  la  reaction  cellulaire,  on  pent  mieux 
la  reconnaitre  aujourd'hui  dans  ses  formes  qu'on 
pourrait  appeler  frustes. 

Lorsque  la  cellule  d'origine  d'un  nerf  sectionne 
ne  presente  pas  la  serie  de  modifications  organiques 
qui  caracterisent  la  reparation,  la  degenerescence  du 
bout  peripherique  ne  sera  pas  suivie  de  regenerescence. 
La  premiere  de  ces  lesions  sera  definitive  et  le  bout 
central  du  nerf  qui  etablit  la  relation  entre  la  cellule 
et  le  bout  peripherique  subira  egalement  nne  dege- 
nerescence cellulifuge,  mais  plus  lente  que  celle  du 
bout  peripherique.  Suivant  ma  maniere  de  voir,  la 
regenerescence  du  bout  peripherique  degenere  serait 
un  fait  impossible  tant  qu'il  n'y  aurait  pas  de  bout 
central.  Ainsi,  quelle  que  soit  I'explication  qu'on  don- 
nera  aux  experiences  si  interessantes  de  Betme,  dont 
nous  parlerons  plus  loin,  il  est  de  toute  necessite  que 
le  bout  central  exerce  son  action.  Du  reste,  Bethe 
lui-meme  parait  tenir  compte  de  I'influence  du  bout 
central  dans  la  regenerescence  du  nerf  sectionne. 

11  fut  un  temps  ou  quelques  auteurs,  et  notamment 
M.  VAN  Gehuchten  et  ses  eleves,  autorises  par  les 
resultats  negatifs  qu'ils  ont  obtenus  apres  la  section  ou 
la  resection  des  nerfs  peripheriques,  avaient  essay e 
d'etablir  une  difference  entre  les  nerfs  bulbaires  et  les 
nerfs  peripheriques,  mais  ainsi  que  je  I'ai  montre  dans 
plusieurs  publications,  on  ne  doit  pas  admettre  cette 
difference  car  les  neurones  bulbaires  et  les  neurones 
moteurs  peripheriques  peuvent  reagir  de  la  meme 
maniere.  II  sufQt  de  resequer  a  ces  derniers  une  grande 
portion  de  leur  trajet,  c'est-a-dire  pratiquer  la  section 
pr^s  de  Forigine  pour  avoir  une  reaction  cellulaire 
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tres  nette.  Ce  qui  veut  dire  que  cette  reaction  est  en 
rapport  avec  la  quart tite  du  nerf  reseque. 

Je  crois  avoir  demontre  avec  la  derniere  evidence 
que  la  resection  d'un  grand  trajet  nerveux  ou  bien  la 
section  d'un  nerf,  tout  pres  de  son  origine,  exerce  une 
grande  influence  sur  les  phenomenes  ulterieurs  de 
reparation.  En  eflfet,  la  reparation  pent  faire  comple- 
tement  defaut,  ou  bien  etre  seulement  retardee  et 
incomplete.  A  ce  point  de  vue,  il  existe  une  certaine 
ressemblance  entre  les  modifications  des  cellules  ner- 
veuses  consecutives  aux  amputations  et  aux  resections 
d'un  grand  trajet  nerveux,  avec  celles  dues  a  I'arra- 
chement.  Dans  tons  ces  cas,  nous  constatons  une  reac- 
tion precoce,  une  ebauche  ou  meme  absence  de  repa- 
ration dans  les  grandes  resections  et  les  amputations. 
Mais  ce  qui  distingue  completement  les  lesions  graves 
dues  a  Tarrachement  ce  sont  les  modifications  pro- 
fondes  du  noyau  qui  ne  s'observent  pas  habituellement 
•  apres  les  resections  ou  I'amputation.  Or,  il  est  connu 
que  les  lesions  graves  du  noyau  supposent  une  mort 
rapide  de  la  cellule.  D'autre  part,  Fintegrite  du  noyau 
est  indispensable  pour  la  nutrition  de  la  cellule. 

Pour  expliquer  les  modifications  de  structure  des 
cellules  nerveuses  .pendant  la  phase  de  reparation, 
je  ferai  appel  a  la  physiologic  generale  ct  parliculicre- 
ment  a  Topinion  de  Claude  BER^^vuD,  opinion  qu'il  a 
emise  dans  ses  logons  sur  les  «  phenomenes  do  la  vie.  » 

L'illustre  physiologiste  admet,  dans  Tctrc  vivant, 
deux  ordres  de  phenomenes  : 

i«  Les  phenomenes  de  dcsorganisation  ou  de  des- 
ti  uction  organiquc  qui  correspondent  aux  phenomenes 
fonctionnels  dc  I'etre  vivant.  Quand  un  organc  fonc- 
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tionne,  tels  que  les  nerfs,  la  moelle,  le  cerveau,  les 
muscles,  les  glandes,  etc.,  la  substance  de  cet  orga- 
nisme  se  consume ;  cette  destruction  est  un  pheno- 
mene  physico-chimique,  le  plus  souvent  le  resultat 
d'une  combustion,  d'une  fermentation.  Les  manifes- 
tations fonctionnelles  par  lesquelles  se  traduisent  ces 
phenomenes  sont  tres  evidentes,  telles  que  la  contrac- 
tion musculaire,  la  secretion,  etc. 

2°  Les  phenomenes  de  creation  organique  ou  d'or- 
ganisation  qui  s'accomplissent  dans  les  organes  au 
repos,  et  les  regenerent.  La  synthese  assimila trice 
rassemble  les  materiaux  et  les  reserves  que  le  fonc- 
tionnement  doit  depenser.  G'est  un  travail  interieur, 
silencieux,  sans  expression  phenomenale  evidente. 

Les  deux  operations  de  destruction  et  de  renovation, 
inverses,  run,e  de  Tautre,  sont  absolument  connexes 
et  inseparables,  en  ce  sens  que  la  destruction  est  la 
condition  necessaire  de  la  renovation ;  en  d'autres 
termes,  les  phenomenes  plastiques  ou  de  synthese  sont 
subordonnes  aux  phenomenes  fonctionnels  ou  de  des- 
truction. 

On  a  fait  des  objections  a  la  maniere  de  voir  de 
Claude  Bernard  sans  infirmer  cependant  la  verite 
contenue  dans  les  idees  du  grand  physiologiste. 

Pendant  la  phase  de  reaction,  la  fonction  essentielle 
du  neurone  moteur,  a  savoir  production  d'energie 
-dans  le  corps  cellulaire  et  sa  conductibilite  dans  les 
prolongemcnts  nerveux,  est  fort  probablement  abolie, 
on  pourrait  dire  a  ce  point  de  vuc  que  la  cellule  ner- 
veusc  se  trouve  en  etat  de  repos  fonctionnel.  Mais, 
dans  le  corps  cellulaire  et  probablement  dans  son 
noyau,  il  existc  une  activite  d'un  autre  ordre  ;  activite 
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plastique,  uneactivite  de  synthese  organisatrice  ayant 
pour  but  la  reparation  de  la  cellule,  et  secondaire- 
ment  la  regenerescence  du  nerf  degenere.  Dans  ces 
■conditions,  la  cellule  nerveuse  est  le  siege  d'un  pro- 
cessus actif  de  nutrition  ;  elle  rassemble  les  materiaux, 
les  assiniile  et  les  utilise  en  fin  de  compte  pour  reparer 
les  modifications  morphologiques  du  neurone  pro- 
duites  par  la  section  nerveuse.  II  s'agit  d'une  activite 
continue,  prolongee,  qui  est  toute  differente  de  I'acti- 
yite  fonctionnelle  qui  s'accompagne  de  plienomenes 
■de  desintegration.  II  y  aurait  done  lieu  de  distinguer 
■dans  la  vie  du  neurone  deux  especes  d'activite :  une 
activite  plastique  de  synthese  organique,  tangible  au 
microscope,  pouvant  meme  se  prolonger  pendant  des 
mois,  et  une  activite  fonctionnelle  dont  le  substratum 
^natomique  nous  est  moins  bien  connu.  On  pent  dire 
dependant  qu'il  s'accompagne  de  la  desintegration  des 
•elements  chromatophiles.  II  se  passe,  dans  ce  der- 
nier cas,  des  phenomenes  d'oxydation,  de  dedouble- 
ment,  etc.,  grace  auxquels  la  cellule  pent  degager  son 
travail  specifique.  Ce  processus  de  desintegration  est 
suivi,  peut-etre  meme  accompagne,  des  phenomenes 
-de  reintegration  qui  reparcnt  les  pertes  produites.  Ces 
deux  processus  sont  communs  et  indissolubles  a  I'etat 
normal,  mais  leur  intensite  varie  suivant  les  pro- 
prietes  biologiques  de  forganisme  ou  elies  s'ciTcctucnt. 

Done  la  rupture  d'un  ncrf  retarde  la  rcconstltution 
ou  la  reparation  des  neurolibiillcs.  La  region  peri- 
nucleaire,  que  le  noyau  soit  au  centre  ou  non,  est  le 
siege  prefere  de  la  ncoformjition  neurolibrillaiic.  On 
voit  parfois  comment  des  granulations  plus  ou  moins 
pales  s'associent  pour  constitucr  des  nciirolibrillcs 
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plus  ou  moins  longues  se  colorant  de  plus  en  plus 
intensement. 

Les  fails  que  nous  yenons  de  constaler  me  suggerent 
rhypothese  suivante :  les  neurofibrilles  desagregees 
par  le  trouble  d'equilibre  moleculaire  cause  par  la  rup- 
ture d'un  nerf  peripherique  peuvent  se  reunir  a  la  suite 
d'attractions  electives,  a  la  condition  qu'il  reste  encore 
dans  la  cellule  les  granulations  resultant  de  cette  desa- 
gregation.  En  d'autres  termcs,  la  reformation  des  neu- 
rofibrilles reclame  la  presence  de  granulations  preexis- 
tantes  au  sein  du  protoplasma  et  que  cette  neoforma- 
tion  des  fibrilles  n'a  pas  lieu  en leur  absence.  Peut-etre 
la  reintegration  des  fibrilles  desagregees  estl'oeuvre  de 
ferments  necessaires  aux  phenomenes  de  reparation. 
Mais  il  ne  me  semble  pas  actuellement  demontre 
qu'il  y  ait  une  creation  de  toytes  pieces  des  neuro- 
fibrilles apres  les  traumatismes  du  cylindraxe.  Autre- 
ment  dit,  il  n'y  a  pas  de  creation  spontanee  des 
neuro-fibrilles.  Les  phenomenes  qui  se  passent  dans 
les  cellules  nerveuses  apres  Farrachement  des  nerfs 
■demontrent  amplement  la  probabilite  de  I'hypo these 
que  je  viensd'emettre.  En  effet,  Farrachement  produit 
la  disparition  complete  des  elements  chroma tophiles  et 
des  neurofibrilles  ;  or,  ainsi  que  Ballet  et  moi  Favons 
montre  pour  la  premiere  ibis,    opinion  confirmee 
depuis  par  tons  les  auteurs,  il  n'y  a  jamais  de  reparation 
ou  de  reformation  des  elements  chromatophiles  et  pas 
davantage  reparation  des  neurofibrilles,  ainsi  que  je 
Fai  montre   recemment.    Probablement   que  chez 
Fembryon  la  formation  des  neurofibrilles  est  Focuvre 
de  principes  preexistant  a  Finlerieur  de  la  cellule 
nerveuse. 
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Si  on  considere  par  exemple  une  coupe  de  I'hypo- 
glosse  apres  la  section  de  ce  nerf,  traitee  par  les  deux 
m^hodes  de  Gajal  etde  Nissl,  on  constate  pour  ainsi 
dire  une  concordance  parfaite.  Les  neurofibrilles 
comme  les  elements  chromatophiles  se  trouvent,  dans 
la  phase  de  reparation  pour  utiliser  une  expression  de 
Nissl,  dans  un  etat  de  coloration  foncee  ou  de  pycno- 
morphie.  D'autrepart,  a  cause  de  la  disposition  striee 
des  fibrilles  produite  par  la  predominance  des  fibrilles 
primaires,  les  elements  chromatophiles  se  deposent 
sous  forme  de  fuseaux  dans  les  espaces  laisses  libres 
par  les  fibrilles. 

Ce  n'estque  plus  tard,  lorsqu'il  apparait  nettement 
dans  la  cellule  un  reseau  forme  par  des  ramifications 
secondaires  que  les  elements  chromatophiles  prennent 
la  forme  polygonale  habituelle  et  comblent  les  espaces 
delimites  par  le  reseau  des  neurofibrilles.  II  se 
produit  ensuite  une  retraction  lente  et  progressive  de 
ce  reseau  jusqu'a  ce  que  la  cellule  ait  repris  sa  forme 
definitive.  Les  elements  chromatophiles  diminuent 
et  reviennent  tout  doucement  a  leur  etat  anterieur ; 
peut-etre  que  Texces  de  substance  chromatophilc 
subit  des  transformations  chimiques  et  s'eUminc  de 
la  cellule. 


GHAPITRE  XVIII 

LESIONS  GONSEGUTIVES  A  L'ARRAGHEMENT  DES  NERFS 

On  sait  que  Gudden  pour  etudier  rorigiiie  de  cer- 
tains nerfs  a  imagine  une  methode  consistant  dans 
leur  arrachement.  Ilobservaau  bout  de  quelque  temps 
Tatrophie  et  la  disparition  de  leurs  cellules  d'origine. 
Cette  methode  d'investigation  qui  porte  a  juste  titre, 
le  nom  de  «  methode  de  Gudden  ))  a  ete  feconde  en 
resultats  interessants.  Mais  Gudden  ayait  pense  que 
Patrophie  et  la  disparition  des  cellules  n'ont  lieu 
que  chez  Fanimal  nouveau-ne  ou  jeune,  tandis  que 
chez  Fanimal  adulte  les  cellules  restentintactes.FoREL 
a  fait  un  pas  plus  loin  dans  la  question  en  montrant 
que  les  lesions  des  cellules  nerveuses  sont  beaucoup 
plus  graves  apres  I'arrachement  qu'apres  la  section. 

Forel  a  fait  Pexperience  suivante  :  chez  un  cobaye^ 
il  sectionne  lenerf  facial  tout  pres  du  trou  stylomas- 
toidien,  etchez  un  autre  il  a  arrache  le  meme  nerf  a 
la  basedu  cerveau.  Chez  le  premier  de  ces  animaux, 
il  a  constate  Fatrophie  d'un  grand  nombre  de  cel- 
lules, presque  la  moitie,  et  la  disparition  des  autres 
262  jours  apres  Foperation.  Chez  le  second,  il  ne  res- 
tait  que  4  ou  5  cellules  et  Fanimal  avait  survecu  i4i 
jours.  Forel  conclut  de  ses  recherches  que  les  racines 


'C)2  LA   CELLULE  NERVEUSE 

intrabulbaires  du  facial  n'ont  pas  ete  arrachees  mais 
^eulement  dechirees  a  leur  emergeance.  Par  conse- 
quent le  facteur  principal  serait  le  siege  de  la  lesion. 

NissL  a  pretendu  au  contraire  que  le  siege  de  la 
solution  de  continuite  du  nerf  n'a  pas  d'importance 
et  que  la  cause  immediate  des  lesions  cellulaires  est 
tout  simplement  la  section  nerveuse.  Pour  lui,  il  est 
indifferent  si  on  sectionne,  ou  reseque,  ou  bien  qu'on 
arrache  le  nerf,  la  lesion  se  prodait  toujours ;  la  chose 
€ssentielle  c'est  la  solution  de  continuite  du  nerf  et 
la  duree  de  cette  interruption. 

L'etat  de  la  question  en  etait  la  lorsque  en  1898, 
dans  une  communication  faite  en  commun  avec 
M.  Ballet,  et  ensuite  dans  d'autres  publications  suc- 
cessives,  nous  avons  montre  que  Tarrachement  com- 
plet  d'un  nerf  cranien  ou  spinal  est  suivi  chez  Fanimal 
•adulte  d'une  atrophic  defmitive  des  cellules  du  noyau 
<iorrespondant  au  nerf  arrache,  et  que  de  plus,  a  la 
phase  de  reaction,  ne  succede  pas  une  phase  de  re- 
paration. Les  faits  que  nous  avons  avances  ont  ete 
confirmes  dans  la  suite  par  Foa,  van  Gehuchten  et 
Fritz  de  Beule,  par  Straussler.  Tous  ces  auteurs 
ont  constate  comme  nous  que  I'arrachement  du  nerf 
hypoglosse  ou  d'un  nerf  spinal  conduit  k  la  dispari- 
tion  complete  et  rapide  de  toutcs  les  cellules  consti- 
tuant  le  noyau  d'originc.  Ce  n'est  que  sur  ccrtams 
points  de  details,  sur  lesqucls  nous  reviendrons  que 
ces  auteurs  nc  sont  pas  de  notre  avis. 

Nous  allons  decrire  succinctcmcnt  les  lesions  consc- 
cutives  a  Tarrachement  h  diff6rcntcs  phases  dc  leur 
devcloppcment  cn  faisaiit  remarquer  que  les  lesions 
ont  les  mcmes  caractcres  dans  les  differcntes  espcces 
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animales  et  dans  les  noyanx  craniens  comme  dans- 
les  noyaux  meduUaires.  II  n'y  a  que  la  rapidite  et 
Fintensite  des  lesions  qui  peuvent  varier  c  ans  ces; 
conditions.  G'est  ainsi  que  les  lesions  sont  plus  pre- 
coces  et  meme  plus  intenses  chez  les  animaux  jeunes, 
que  leur  progression  est  plus  lente  chez  les  animaux. 
adultes,  etlorsqu'il  s'a-it  des  noyaux  moteurs  spmaux. 
Si  on  arrache  le  nerf  hypoglosse  chez  un  jeune  lapin^ 
on  constate,  trois  jours  apres,  des  lesions  tres  caracte- 
ristiques,  mais  variees  dans  les  differentes  cellules  du^ 
noyau.  L'alteration  la  plus  legere  consiste  dans  la 
dissolution  et  dans  la  desintegration  des  elements 
chromatophiles  siegeant  dans  la  region  centrale  de  la> 
cellule.  Le  noyau  est  souvententoured'une  atmosphere 
de  substance  chromatophile,  meme  lorsque  le  centre 
de  la  cellule  est  en  achromatose.  Dans  un  stade^ 
plus  avance  de  lesions,  nous  trouvons  dans  la  region^ 
centrale,  non  seulement  la  dissolution  et  la  desin- 
tegration de  la  substance  chromatophile,  mais  sa  dis- 
parition  complete.  Quelquefois,  il  y  persiste  cepen- 
dantquelques  granulations.  Le  noyau  conserve  saforme 
tant  qu'il  reste  au  centre  de  la  cellule,  mais  quand  il 
s'est  deplace,  il  est  habituellement  deforme.  Si  la^ 
membrane  nucleaire  touche  la  peripheric  dela  cellule 
le  noyau  se  deprime,  il  change  de  forme,  diminue- 
de  volume  et  se  rapetisse.  La  pkipart  des  prolonge- 
ments  de  la  cellule,  en  achromatose  ou  bien  posse- 
dant  pen  de  substance  chromatophile,  sont  pen  visi- 
bles.  Le  contour  des  cellules  correspondant  au  nerf 
arrache  est  arrondi ;  leur  volume  souvent  augmente. 
Cinq  jours  apres  Tarrachement,  les  cellules  sont 
plus  pales,  Tachromatose  est  plus  accentuee,  lenom- 
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bre  des  cellules  a  noyau  deplace  est  plus  grand  et  la 
deformation  de  ce  dernier  plus  accusee.  Les  prolon- 
gements  de  la  plupart  des  cellules  sont  p^les.  Les  cel- 
lules paraissent  avoir  quelque  peu  diminue  de  vo- 
lume. Dix  jours  apres  I'arrachement  on  constate  deux 
phenomenes  importants :  diminution  sensible  du  vo- 
lume des  cellules  et  diminution  de  leur  nombre.  La 
plupart  du  temps  le  noyau  est  situe  a  la  peripherie 
et  il  souleve  meme  la  paroi  cellulaire.  Sur  une  partie 
de  la  membrane  nucleaire,  on  trouve  de  la  substance 
colorante  a  Fetat  de  dissolution.  A  partir  de  20  jours 
la  paleur  et  Fatrophie  des  cellules  s'accusent  de  plus 
en  plus,  la  disparition  des  cellules  atrophiees  est  evi- 
dente  et  il  est  a  remarquer  qu'apres  20  ou  3o  jours, 
on  trouve  quelques  cellules  tres  atrophiees  et  colorees 
mtensement  ayant  un  noyau  atrophic  et  excentrique. 
Apr^s  37  jours,  il  ne  reste  plus  qu'un  nombre  tres 
restreint  de  cellules  atrophiees,  les  autres  ayant  dis- 
paru.  J'ajoute  qu'autour  des  cellules  atrophiees,  et 
meme  avant  Fapparition  de  Fatrophie,  il  se  produit 
parfois  une  multiplication  considerable  de  cellules 
satellites  qui  a  leur  tour  peuvent  comprimer  les  cel- 
lules deja  atrophiees.  La  multiplication  des  cellules 
satelHtes  existe  aussi  bien  autour  des  cellules  foncecs 
qu'autour  des  cellules  claires. 

Les  lesions  que  Fon  constate  apres  Farrachement 
des  nerfs  spinaux  ne  dilTerent  en  rien  d'essentiel  de 
celles  que  nous  avons  decritcs  apres  Farrachement 
des  nerfs  crAniens  chez  Ic  lapin.  Je  serai  href  cn  ce  qui 
concernc  les  lesions  des  ceUulcs  radiculaircs  qu'on 
determine  par  I'arrachement  du  nerf  scintiquc  chez 
le  chicn.  Cinq  a  six  jours  apres  Foperalion,  on  ob- 
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serve  une  tumefaction  tres  accusee,  avec  arrondisse- 
lentdu  contour  cellulaire,  ^^at  d'achro— ^ 
tif  dans  quelques  cellules,   et  absolu  dans  d  autres. 
Un  examen  attentif  montre  cependant  dans  la  region 
de  rachromatose,  la  presence  de  quelques  fines  gra- 
nulations. Le  noyau,  legerement  excentrique  dans 
quelques  cellules,  est  central  dans  d'autres.  Au  bout 
de  10  jours,  la  cellule  a  augmente  de  volume,  1  achro- 
matose  s'est  accentuee,  le  noyau  —  deplace  —  le  plus 
souvent  est  deforme  et  les  prolongements  sont  peu  vi- 
sibles  (fig.  39).  Apres  12  jours,  le  voluitie  cellulaireet 
du  noyau,  surtout  de  ce  dernier,  diminue  tres  sen- 
siblement,  et  apres  20  jours,  on  remarque  la  dispa- 
rition  d'un  certain  nombre  de  cellules  et  I'atropbie  de 
celles  qui  persistent ;  ces  pbenomenes  sont  encore 
plus  evidents  apres  3o  jours.  Enfm,  4o  jours  apres 
I'arracbement  du  sciatique,  on  note  une  disparition 
complete  des  cellules  radiculaires. 

Cependant,  en  examinant  les  pieces  attentivement, 
onfmit  par  se  rendre  compte  qu'elle  est  plutot  appa- 
rente  et  qu'il  reste  encore  des  cellules  tres  atrophiees. 
Leur  paleur  excessive  les  rend  presque  invisibles. 

Que  devient  le  nucleole  dans  Tinterieur  de  la  vesi- 
cule  nucleaire  ayant  subi  les  modifications  indiquees. 
Ici  aussi,  il  y  a  egalement  a  faire  une  distinction 
suivant  que  Facbromatose  de  la  cellule  nerveuse  est  a 
son  debut,  ou  bien  tres  avancee.  Dans  le  premier  cas, 
le  nucleole  pent  conserver  sa  forme  et  son  pouvoir 
tinctorial ;  dans  le  dernier  cas,  au  contraire,  il  pre- 
sente  les  differents  degres  d' alteration  qu'on  va  lire  : 
Dans  un  premier  degre,  on  constate  que  le  nucleole 
est  un  peu  pale,  qu^il  apparait  parfois  comme  con- 
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stitue  par  des  granulations  rondes  ressemblant  plus 
ou  moins  a  des  vacuoles.  Dans  des  etats  plus  avances^ 
il  est  atrophic,  de  forme  irreguliere  et  en  voie  dc  de- 
sintegration.  Plus  rarement.  a  sa  place,  on  constate 


Fig.  89.  —  Cellule  radlculaire  on  elal  d'arliroinaloso  apn-s  l  arra- 
cheinont  tin  scialique  chez  Ic  cliicn.  On  a  l  iinprcssion  (juc  la  cel- 
lule possctle  deux  noyaux  ca  ctat  de  kar^dlysc, 

un  contour  rond  qui  rc[)r('scnlc  sa  trace:  cnfin  il  pout 
encore  disparaitrc  coinj)letcmcnl.  Dans  cc  dcnilor  cas, 
il  s'agit  habitucllcmrnl  (h  crllnirs  en  acliromalusc 
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absolue  lorsqu'elles  ont  Faspect  cl'un  corps  globuleux, 
tumefie,  avec  peu  ou  sans  prolongements. 

Les  lesions  du  nucleole,  consecutives  a  Tarrache- 
ment  des  nerfs,  nous  montrent,  ainsi  que  je  I'ai  sou- 


Fig,  /|0. 

tenu  depuis  1898,  que  cet  element  n'est  pas  consti- 
tue  parune  masse  homogene,  fortement  colore,  ainsi 
que  beaucoup  d'auteurs  Tout  admis ;  mais  qu'au  con- 
traire,  il  est  forme  par  une  multitude  de  granidations 
qui  adherent  entre  elles  moyennant  une  substance 
homogene.  Lorsqu'il  s'est  produit  des  troubles  pro- 
fonds  de  la  nutrition  dans  la  cellule  nerveuse,  comme 
cela  se  passe  apres  Farrachement  des  nerfs,  la  sub- 
stance homogene  unissante  perd  ses  proprietes  d'ag- 
Marinesco.  II.  —  6 
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glutination  et  les  granulations  nucleolaires  se  dis- 
persent  dans  le  sue  nucleaire.  D'autre  part,  les  mo- 
difications de  forme  et  de  volume  que  nous  avons 
decrites  apres  rarrachement  prouvent  que  les  diffe- 
rents  composants  de  la  cellule  nerveuse  reagissent 
d'une  maniere  commune,  mais  a  des  intervalies  plus 


Fig.  4i. 


ou  moins  differents  d'apres  les  desordres  nutritifs 
qu'elle  subit. 

Les  trois  figures  suivantes  rep rescn tent  trois  phases 
differentes  d'alteration  consecutive  a  I'arrachement  du 
nerf  sciatique  du  chien.  La  figure  4o  montre  le  cyto- 
plasma  constitue  en  grande  partie  par  un  spongio- 
plasma  a  mailles  larges  et  travees  colorees  ;  le  reste 
est  occupe  par  une  atmosphere  d'elements  chroma- 
tophiles  disposes  plus  ou  moins  excenlriquemcnt  au- 
tour  du  noyau  atrophic  ct  dcplace.  La  celhilc  clle- 
mcme  est  tumeficc  et  arrondie.  Dans  la  figure  l\  r  la 
lesion  est  plus  avanc6c.  II  n'y  a  plus  trace  d'elements 
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chromatophiles,  le  cytoplasma  est  couvert  d'un  semis 
de  granulations  assez  fines,  legerement  colore,  il  n'y  a  . 
qu'a  un  pourtour  determine  de  la  cellule  qu'on  voit 
des  granulations  chromatophiles  plus  colorees  et  plus  ^ 
denses  et  aussi  plus  volumineuses.  Enfin,  dans  la  fi- 
gure suivante  (fig.  42)  la  derniere  etape  de  la  lesion, 
c'est-a-dire  I'etat  d'achromatose  a  peu  pres  complet. 


Fig.  42. 


A  la  place  du  noyau,  on  voit  une  masse  de  granula- 
tions bien  colorees,  la  membrane  du  noyau  et  lereseau 
nucleaire  sont  detruits. 

Les  modifications  que  Donaggio  et  Fragnito  ^  ont 
observees  a  I'aide  des  difTerentes  methodes  imaginees 
par  le  premier  de  ces  auteurs,  dans  les  cellules  de  la 
corne  anterieure  apres  I'arrachement  du  sciatique, 
sont  tres  varices  et  meme  difTerentes  de  celles  que 

I.  Donaggio  et  Fragnito.  Lesioni  del  reticolo  fibrillar e  endo- 
cellulare,  nelle  cellule  midollari  per  lo  strappo  dello  sciatico  et 
delle  relative  radici  spinali.  Communication  au  Xll"  Gongres  de 
la  Societe  italienne  de  Freniatrie.  Genes,  octobre  1904. 
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j'ai  decrites  a  Paide  de  la  methode  de  Gajal.  C'est 
ainsi  que  deux  jours  apres  rarrachement  du  scia- 
tique,  ils  ont  vu  tout  d'abord  que  le  reseau  cellulaire 
est  plu  s  dense ,  densi  te  plus  accusee  encore  au  cinquieme 
jour.  On  constate  en  nieme  temps  que  la  colorabilite 
des  fibrilles  a  diminue,  mais  vers  le  dixieme  jour  la 
colorabilite  normale  revient.  C'est  a  ce  moment  que 
le  reseau  cellulaire  affecte  un  aspect  singulier,  il  est 
desordonne,  sans  orientation  precise,  ou  bien  se 
dispose  en  forme  de  spirale.  Le  quinzieme  jour,  cet 
etat  est  moins  evident,  et  les  cellules  commencent  a 
s'atrophier  tout  comme  le  reseau. 

Un  autre  phenomene  que  les  auteurs  ont  observe 
des  le  debut,  c'est  ce  qu'ils  appellent  I'inversion  de  la 
tingibilite,  consistant  dans  la  surcoloration  du  rdseau 
et  la  non-coloration  du  noyau.  Les  fibres  longues 
peripheriques  ne  participent  pas  a  ce  phenomene  ; 
quelquefois  ces  dernieres  sont  epaissies.  Une  autre 
lesion  trescaracteristique  qu'ils  ont  consta tee  au  boutde 
dix  jours,  c'est  I'liomogeneisation  partielle  du  reseau 
fibrillaire  et  des  fibrilles  longues.  Ces  recherches  au- 
torisent  les  auteurs  suscites  a  admettre  que  la  methode 
de  Cajal  est  une  methode  moins  parfaite  que  celles 
de  DoNAGGio,  car  ces  dernieres  permettent  de  reveler 
beaucoup  de  particularites  structurales  a  I'etat  normal 
«t  pathologique  que  la  premiere  laisse  dans  I'ombre. 

Nous  avons  pu  jusqu'a  un  certain  point  confir-' 
mer  les  recherches  de  Donaggio  et  Fragnito  sur  les 
modifications  des  neurofibrilles  apres  I'arrachement 
du  nerf  sciatique.  C'est  ainsi  que  sur  les  deux  figu- 
res 43  et  qui  reprcsentent  deux  cellules  de  la 
corne  du  groupe  posterolateral  au  niveau  du  premier 
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•segment  sacre  17  jours  apres  rarrachement,  on  yoit 
que  le  volume  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  du 


Fig.  /i3. 

nucleole  est  atrophic,  les  ncurofibrilles  n'ont  pas  dis- 
paru,  mais  dies  sont  profondement  changecs.  Dans 


.A 


Fig.  4/1. 

ia  premiere,  le  reseau  a  disparu  et  a  sa  place  on  voit 
des  travees  plus  ou  moins  epaisses,  ondulees  et  dis- 
posees  plus  ou  moins  concentriquement  autour  du 
noyau.  Dans  la  seconde  figure,  il  n'y  a  pas  non  plus 

6. 
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de  reseau  enclocellulaire  et  on  apergoit  asa  place  des 
neurofibrilles  plus  ou  moins  longues,  epaisses,  sui- 
vant  soit  le  trajet  des  prolongements,  soit  qu'elles  se 
disposent  d'une  fagon  ondulee  autour  du  noyau. 
Entre  la  region  perinucleaire  et  la  peripherie  de  la 
cellule  on  voit  une  zone  plus  pale  dans  laquellc  sont 
parsemes  par-ci  par-la,  des  bouts  de  fibrilles  pales. 

a  contradiction  que  relevent  Donaggio  et  Fragnito 
entre  mes  resultats  et  ceux  qu'ils  ont  obtenus  est  plu- 
tot  apparente,  car  nous  nous  sommes  adresses  a  cles 
sujets  tout  differents;  en  effet,  j'ai  pratique  I'arrache- 
ment  de  Fhypoglosse  du  lapin,  tandis  que  ces  au- 
teurs  ont  pratique  cette  operation  sur  le  sciatique  du 
cliien.  Or  Farrachement  des  nerfs  a,  court  trajet  est 
suivi  de  lesions  plus  profondes  et  plus  rapides  qu'apres 
la  meme  oj^eration  sur  des  nerfs  a  long  trajet. 

En  ce  qui  concerne  I'atrophie  et  la  disparition  des 
cellules  nerveuses  apres  rarrachement  du  nerf  hypo- 
glosse,  les  recherches  entreprises  par  les  differents 
auteurs  sont  a  peu  pres  concordantes.  Dans  la  pre- 
miere communication  faite  par  M.  Ballet  et  moi, 
nous  avons  note  que,  trente  jours  apres  Farrachement 
de  Fhypoglosse,  la  partie  inferieure  du  noyau  n'est 
plus  constituee  que  par  quelques  cellules  atrophiees. 

FoA,  dans  ses  recherches  faites  sur  le  meme  nerf  chez 
le  lapin,  admet  que  toutes  les  cellules  out  disparu 
1 4  jours  apres  le  traumatisme,  tandis  qae  De  Beule 
n'aurait  vu  cette  disparition  que  35  jours  apres  Fope- 
ration.  Van  Gehuchten  de  son  cote  a  remarque 
qu'apres  une  survie  de  35  jours,  presque  toutes  les 
cellules  de  Fhypoglosse  avaient  disparu.  Mais  chezun 
autre  animal  tue  20  jours  apres  Farrachement  da 
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meme  neif  il  aobtenu  un  resultat  presque  identique. 
Sats,  quelque  pen  di«s,  r^or^r^e^ 
traordinaire  si  Ton  veut  bien  tenir  ^^mple  du  fa  J  que 
I'arracheme'nt  n'est  pas  absolument  complet  et  d  une 
'  \Zift,.le  pour  Ltes  les  fibres.  Relat^ement  au 
n"n  dlpparition  de  Tatrophie  des  cellules  apres 
"a'rachement  de  Fhypoglosse,  V..  G.h.chxe.  admet 
qu'elleapparaitdeja  lO  jours  apres  1  operation.  D  a- 
pres  FoA  au  bout  de  lO  jours,  on  constate  non  seu- 
lement  une  diminution  du  volume  des  cellules,  mais 
egalement  une  diminution  de  leur  nombre. 

A  propos  de  I'intensite  et  de  la  marche  des  lesions 
consecutives  aux  tentatives  d'arrachement  des  nerfs, 
soit  peripheriques,  soit  craniens,  il  faut  prendre  en 
consideration  deux  facteurs  essentiels,  a  savoir  :  le 
de^re  plus  ou  moins  complet  d'arrachement  du  nerl, 
et  puis,  I'agede  Fanimal.  En  effet,  si  Tarrachement 
n'est  pas  complet,  mais  qu'il  y  ait  seulement  une 
rupture,  avec resection  d'un  trajet  plus  ou  momslong, 
les  lesions  se  rapprochent  beaucoup  plus  de  celles  que 
nous  avons  decrites  precedemment  au  chapitre  des  le- 
sions consecutives  ala  rupture  etala  resection.  II  n'y 
a  pas  notammentdeFacbromatosenides  lesions  graves 
du  noyau  et  du  nucleole  et  la  reparation  est  possible 
dans  une  certaine  mesure.  L'age  de  Fanimal  joue 
aussi  un  role  important.  En  effet,  non  seulement 
I'intensite  des  lesions  est  plus  grande  cliez  les  jeunes 
animaux,  mais,  fait  important,  iln'est  pas  necessaire, 
dans  ce  cas,  que  Farracbement  du-nerf  soit  complet, 
c'est-a-dire  que  ses  racines  extramedullaires  soient 
extirpees,  pour  realiser  Facbromatose  et  Fatropbie 
suivie  de  la  disparition  des  cellules  nerveuses.  J'ai  pu 
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pas  encore  du  epuiser  entierement  sa  capacite  nutri- 
tive, et  qui  peuvent  servir  de  base  a  la  restauration 

rrrTf  ^^^^  d'arrachement 

clu  nerf,  1  ebranlement  traumatique  est  encore  beau- 
coup  p  us  violent,  les  troubles  de  nutrition  devien- 
nent  tellement  prononces  que  la  cellule  utilise  jusqu'a 
ses  dernieres  ressources ,  toute  la,  substance  chromo- 
phile  se  trouve  consommee,  comme  I'indique  son  etat 
d  achromatose  absolue.  Des  lors,  I'element  ne  pou- 
vant  plus  se  nourrir  convenablement  est  voue  a  une 
atrophic  et  une  disparition  fatales. 

Aujourd'hui  que  nous  connaissons  mieuxles  lesions 
des  cellules  nerveuses  consecutives  a  I'arrachement, 
nous  pouvons  mieux  saisir  le  vrai  mecanisme  des 
lesions  graves  consecutives  a  I'arrachement.  En  effet, 
I'mjure  brutale  apportee  a  la  cellule  par  ce  trauma- 
tisme  detruit  tout  Tedifice  cellulaire  :  substance  chro- 
matophile,  neurofibrilles,  noyau  et  nucleole.  La 
cellule  se  nourrit  mal  ou  ne  se  nourrit  point,  parce 
que  la  faculte  de  nutrition  est  compromise.  II  nefaut 
pas  oublier  que  les  tentatives  d'arrachement  sont  sui- 
vies  d'une  elongation  brusque  des  neurofibrilles  se 
transmettant  jusqu'a  I'appareii  endocellulaire  et 
reaHsant  une  sorte  de  desagregation  moleculaire  des 
neurofibrilles  et  de  la  myeline. 

M.  Straeussler  pense  que  I'arrachement  d'un 
nerf  amene  a  sa  suite  une  gr^ve  degeneration  des  cel- 
lules qui  est  absolument  etrangere  au  siege  de  la  le- 
sion et  a  I'interruption  de  la  conductibilite,  mais  qui 
doit  etre  rapportee  au  traumatisme  et  a  la  reaction 
inflammatoire  qui  en  est  la  consequence.  Que  la  vio- 
lence du  traumatisme  dans  I'arrachement  joue  un 
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certain  r61e  pour  la  gravite  de  la  lesion  cellulaire, 
cela  ne  fait  pas  de  doute  et  nous  avons  ete  des  pre- 
miers a  Fadmettre.  Mais  il  ne  faudrait  pas  cependant 
exclure  le  siege  de  la  lesion  dans  Finterpretation  de 
lesions  graves,  suites  de  Farrachement.  Mes  nom- 
breuses  experiences,  pratiquees  sur  la  resection  et  la 
rupture  de  quelques  nerfs  craniens  et  spinaux,  demon- 
trent  avec  une  rigueur  presque  mathematique  que 
Fendroit  de  section  d'un  nerf  n'est  pas  indifferent 
pour  le  sort  ulterieur  des  cellules  nerveuses.  L'abla- 
tion  d'un  nerf  tout  pres  de  son  origine  est  suivie 
d'une  lesion  tres  grave  des  cellules  nerveuses,  la  re- 
paration est  tardive  et  incomplete  ou  meme  ne  se 
produit  pas.  Ainsi,  on  voit  par  exemple,  dans  les  cel- 
lules nerveuses,  apres  la  section  des  racines  anterieures, 
des  lesions  tres  intenses  presque  aussi  graves  qu'apres 
Farrachement  d'un  nerf  peripherique.  La  reaction, 
dans  ce  cas,  est  precoce,  tres  accuseeet  la  reparation 
peut  ne  pas  se  produire  dans  quelques  cellules.  Aussi, 
je  me  demande  si  Faffirmation  de  M.  Straeussler 
repose  sur  des  faits  qu'il  aurait  constates,  ou  seule- 
mentrsur  des  vues  speculatives  qu'il  aurait  tirees  de 
ses  recherches  experimentales  faites  sur  Farrachement 
des  nerfs.  11  est  connu  en  effet  et  depuis  long  temps 
(Marinesgo,  Lugaro  etvAN  Gehughten)  que  la  simple 
section  d'un  nerf  est  suivie  de  I'atrophie  definitive 
d'un  certain  nombre  de  cellules.  Cette  atrophic  est  le 
resultat  immediat  de  la  section  nerveuse  et  elle  est 
plus  accusee  pour  les  neurones  sensitifs  que  pour 
les  neurones  moteurs. 


CHAPITRE  XIX 

LESIONS  ANATOMO-PATHOLOGIQUES  CONSfiCUTIVES  AUX 
ALTERATIONS  DES  NERFS. 

En  par  tan  t  du  fait  experimental  qui  prouve  que 
les  sections  des  nerfs  s'accompagnent  de  lesions  de 
reaction  a  distance  dans  leur  centre  d'origine,  il  etait 
facile  de  prevoir  qu'on  trouverait  ks  memes  lesions 
au  cour  des  polynevrites  qui  en  derniere  analyse 
sont  comparables  aux  solutions  de  continuite  causees 
par  la  section.  Aussi  cette  prevision  s'est  realisee,  car 
deja  en  iSgS,  j'ai  public  deux  cas  de  polynevrite'  avec 
reaction  cellulaire  du  type  secondaire.  Les  observa- 
tions se  sont  depuis  lors  multipliees  et  leur  nombre 
est  assez  considerable. 

Voici  les  lesions  des  cellules  radiculaires  dans  un 
cas  de  psy chose  polynevritique.  Ge  qui  nous  frappe 
tout  d'abord,  c'est  I'aspect  different  des  lesions  de  ces 
cellules  et  la  ressemblance  qu'elles  presentent  avec 
celles  consecutives  aux  sections  nerveuses.  Dans  les- 
cellules  ou  la  lesion  commence  a  peine,  on  voit,  en 
dehors  d'une  tumefaction  plus  ou  moins  considerable 
du  corps  cellulaire,  la  paleur  avec  fragmentation  des- 
corpuscules  de  Nissl  qui  sont  plus  petits  et  irregu- 
liers.  II  V  a,  en  outre,  la  coloration  diffuse  de  la 
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substance  fonclamentale.  Dans  un  stade  un  peu  plus 
.nance,  le  centre  de  la  cellule  est  comme  parseme  de 
granulations  fines  plus  ou  moins  pMes  on  dirait  que 
Tos  granulations  provenant  de  la  dissolution  des  ele- 
ments chromatophiles  perdent  avec  le  temps  leur 
pouYoir  tinctoriel  (fig.  /15).  Lorsque  la  lesion  a  encore 


Fig.  45. 


■A 


Fig.  46. 


fait  plus  de  prog  res,  presque  toute  trace  de  granu- 
lations a  disparu,  tout  au  moins  dans  les  couches 
profondes  de  la  cellule  et  on  se  trouve  en  presence 
de  la  lesion  que  j'ai  decrite  sous  le  nom  de  achroma- 
tose  relative  absolue  ou  (fig.  /|6).  Les  cellules  en 
achromatose  peuvent  etre  augmentees  de  volume  ou 
bien  en  voie  d'atrophie.  Un  autre  stade  de  degeneres- 
cence  cellulaire  est  represente  par  Tapparition  de 
D'"  Marinesco.  II.  —  7 
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pigment  (fig.  47)  dans  la  zone  envahie  par  Pachro- 
matose.  Malgre  la  disparition  complete  des  corpus- 
cules  et  des  granulations  chromatophiles  a  I'interieur 
de  la  cellule,  il  pent  persister  une  bordure  de  corpus- 
cules  irreguliers,  parfois  d'un  volume  considerable  a 
la  peripheric  de  la  cellule.  Gette  bordure  existe  meme 
dans  les  cellules  en  achromatose.  La  teinte  generale 


Fig.  A7. 


de  la  cellule  parait  etre  en  rapport  avec  celle  des 
granulations    et   des    corpuscules  chromatophiles. 

II  est  commun  de  rencontrer  chez  I'homme  des  phe- 
nomenes  de  reaction  dans  les  cellules  des  ganglions 
au  cours  des  polynevrites  (fig.  /^S),  et  on  pent  menie 
trouver  parfois  des  modifications  des  cellules  du  gan- 
ghon  plexiforme  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  L'as- 
pect  de  la  cellule  depend  de  la  lesion,  mais  dans  la 
plupart  on  trouve  la  chromatolyse  centrale. 

La  figure  1^8  represente  une  alteration  de  ce  genres 
on  y  voit  a  la  peripheric  une  bordure  de  substance 
chromatophile,  constituee  par  des  corpuscules  de 
NissL,  de  forme  et  de  volume  irreguliers,  puis,  a 
mesure  qu'on  se  rapproche  du  centre  de  la  cellule^ 
la  tonalite  chromatique  se  degrade,  la  substance  fon- 
damentale  de  plus  en  plus  pauvre  en  substance  chro- 
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matique  estpMe.  k  I'un  des  p61es  de  la  cellule,  on 
constate  uneVeglon  presque incolore  ou  meme la  sub- 
stance chromatophilediffuse  fait  completenrient  defaut 
Le  noyau  atrophia  ayant  changi  completement  de 
forme  est  excentrique,  la  face  qui  regarde  le  centre  dela 
celluleestd^primee,offreuneespeced'excavation  ouse 

lo<.e  la  substance  chromatophile  aniorphe  tres  coloree. 


Fig.  ^i8. 

J'ai  eu  Foccasion,  en  outre,  d'examiner  les  gan- 
glions spinaux  dans  un  cas  de  compression  de  la 
moelle  dorsale  par  une  tumeur  ou  il  y  avait  egalement 
une  degenerescence  concomitante  des  nerfs  periphe- 
riques.  Ge  qui  attire  notre  attention  dans  ce  cas  c'est 
Fintensite  des  lesions.  Presque  toutes  les  cellules  sont 
en  etat  de  chromatolyse  centrale  avec  excentricite  du 
no^au.  Un  certain  nombre  d'entre  elles  offrent  une 
achromatose  absolue  au  centre  qui  apparait  mat,  vi- 
treux.  On  n'observe  plus  a  ce  niveau  la  moindre  trace 
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de  substance  chromatophile.  Dans  d'autres  cellules 
on  voit  un  semis  de  granulations  trcs  fines,  a  peine 
visibles.  Le  noyau  est  habituellement  deforme  et 
presente  une  depression  regardant  le  centre  de  la  cel- 


FiG.  /ig.  —  Cellule  du  3'  ganglion  sacrc  dans  un  cas  de  paraplegic 
spasmodique  due  a  la  compresion  de  la  nioelle  dorsale  par  une  tu- 
meur.  Dans  ce  cas  les  nerfs  peripheriques  etaient  egalement  dege- 
neres.  Dans  la  partie  ceutrale  dc  la  cellule  on  \oit  une  tache  ronde, 
foncee,  constituee  par  la  substance  fondamentale  bien  coloree,  des 
granules  et  des  granulations  colorees  en  violet  par  la  thyonine.  G'est 
la  probablement  le  commencement  dc  la  reintegration  des  elements 
chromatopliilcs.  Le  noyau  rejete  a  la  periplicrie  est  piriforme. 

lule  a  laquelle  s'attache  une  zone  de  substance  chro- 
matophile en  etat  de  dissolution  (fig.  /ig-So). 

Malgre  qu'il  s'agisse  dans  ce  cas  d'une  lesion  de  la 
branche  peripherique  et  centrale  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  qui  pent  les  conduire  a  leur  dis- 
parition,  on  rencontre  cependant  quelques  cellules 
qui  ofTrent  une  ebauchc  dc  reparation  centrale. 
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De  Buck^  a  examine  la  moelle  lombo-sacree, 
54  ans  apres  Famputation  de  la  cuisse.  Les  noyaux 
de  la  iambe  et  du  pied  ampules  depuis  54  ans  se 
montraient  dans  nn  etat  d'integrite  relative,  en  co 
sens  que  peu  ou  pas  de  cellules  avaient  disparu  el 


Fig.  5o.  -  Meme  cas  que  la  figure  precedenie  mais  cette  fois  le  gan- 
glion a  ete  traite  par  la  meihode  de  Ca,ia.  Dans  la  partie  centralo 
on  voit  egalement  une  tache  produite  par  la  coloration  plus  foncee- 
de  la  substance  fondamentale  et  des  travees  epaissies  du  reseau. 

qu'elles  ne  se  distinguaient  des  cellules  du  cote  oppose 
que  par  un  certain  etat  de  turgescence,  avec  dissolu- 
tion partielle  de  la  chromatine  et  ectopic  frequente  du 
noyau.  Les  cellules  se  trouvaient  done  presque  toutes 
a  I'etat  de  reaction  a  distance  sans  retour  entier  a 
I'etat  normal  et  sans  atrophic.  Get  auteur  dont  jecitc 

I.  De  Buck.  Syndrome  solaire  par  neoplasie  medullaire  et 
(■tat  de  la  moelle  lombo-sacree  54  ans  apres  I'amputation  de  la 
jambe.  Journal  de  neurologie,-b  avril  igo/i. 
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les  propres  paroles  ajoute  que  c'est  la  un  fait  anato- 
mique  remarquable,  vu  le  long  espace  de  temps 
ecoule  depuis  le  traumatisme. 

M.  DE  BucKcroit  trouverdans  soncas  un  fait  con- 
tradictoire  a  mon  opinion,  que  silasoudure  des  deux 
bouts  sectionnesne  s'opere  pas,  la  cellule  d'origine  est 
irrevocablement  perdue.  Quelque  extraordinaire  que 
puisse  paraitre  ce  cas,  il  ne  vient  pas  precisement  a 
I'encontre  de  mon  opinion. 

Tout  d'abord,  I'auteur  reconnait  lui-meme  qu'il 
n'y  avait  pas  de  reparation  dans  son  cas  et  que  pres- 
que  toutes  les  cellules  se  trouvaient  en  etat  de  reac- 
tion a  distance.  D'autre  part,  quelques  cellules,  peu 
nombreuses  il  est  vrai,  avaient  disparu.  II  eut  ete  pre- 
ferable que  M .  DE  Buck  fasse  des  numerotations  pour  se 
rendre  compte  des  cellules  disparues.  Lecasde  M.  de 
Buck  ne  prouve  pas  autre  chose  que  les  cellules  de  la 
region  lombo-sacree  peuverit  rester  en  etatde  reaction 
pendant  une  periode  tres  longue  avant  de  disparaitre. 

Sano  trouve,  cinq  mois  apres  I'amputation,  des 
cellules  modifiees  dans  le  meme  etat  que  celui  ob- 
serve 20  jours  apres  I'amputation.  II  a  rencontre 
quelques  cellules  dont  I'aspect  pouvait  faire  croire  a 
une  vacuolisation.  Ces  cellules  sont  tres  rares  et  il 
n'est  pas  certain  que  cette  illusion  ne  soit  due  a  la 
section  de  racines  de  prolongements  cellulaires.  II 
n'est  pas  davantage  convaincu  que  les  cellules  en  chro- 
matolyse  soient  vacuolisees,-  il  lui  semble  qu'un  gon- 
flement  du  reticulum  ou  des  fibrilles,  analogue  a 
celui  du  cylindraxe  au  niveau  de  sa  section,  pourrait 
absolument  donner  le  meme  aspect. 
,  J'ai  eu  soLivent  I'occasion  de  confirmer  I'existence 
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cles  phenomenes  de  reaction  des  cellules  pyramidales 
g6antes  apres  les  Msions  de  la  capsule  interne  ;  ou 
bien  apres  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  sur 
un  point  de  son  trajet ;  soit  dans  le  pedoncule,  soit 
dans  le  bulbe,  soit  dans  la  moelle.  Et  toujours  la 
reaction  etait  tres  intense  lorsque  la  lesion  siegeait 
dans  la  capsule   interne.   Aussi,   I'affirmation  de 
M  Sano,  disant  que  j'ai  conclu  un  peu  premature- 
ment  peut-etre,  que  les  alterations  des  cellules 'geantes 
pyramidales  dans  les  cas  de  my^lite  transverse  sur- 
Yiennent  plus  tardivement  que  dans  les  cas  de  lesions 
pedonculaires  ou  capsulaires,  n'est  pas  juste,  et  le  fait 
d'avoir  demontre  pour  la  premiere  fois  Texistence  de 
€ette  reaction  au  cours  des  lesions  medullaires  me 
revient  completement. 

Lorsque  la  lesion  de  la  capsule  interne  est  etendue, 
€omme  cela  arrive  dans  certaines  hemorragies,  on 
constate  une  reaction  tres  precoce  et  tres  intense,  allant  ' 
jusqu'arachromatose  complete  des  cellules  geantes.  De 
plus,  ilseproduit  une  proliferation  active  des  elements 
de  la  nevroglie,  et  la  cellule  nerveuse  etant  frappee 
dans  sa  vitalite  devient  la  proie  des  neuronophages. 

Ces  derniers  sont  composes  par  un  noyau  volumi- 
neux  et  granuleux  entoure  d'une  mince  couche  de 
protoplasma,  oubien  dune  espece  d'aureole.  Les  cel- 
lules nevrogliques  multipliees  constituent  dans  le 
tissu  interstitiel  une  espece  de  chapelet ;  et  autour 
des  cellules  geantes  pyramidales,  une  masse  plus  ou 
moins  nombreuse  qui  compriment  le  protoplasma  et 
penetrent  a  I'interieur  de  celui-ci. 

Chez  rhomme,  j'ai  eu  Toccasion  d'etudier  a  plu- 
sieurs  reprises  les  modifications  des  neurofibrilles, 
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soit  au  cours  des  polynevrites,  soit  dans  les  cas  dc- 
paraplegic  ou  d'hemiplegie.  Notaniment  dans  la  psj- 
chose  polynevritique,  on  pent  observer  dans  les  cel- 
lules radiculaires  toutes  les  phases  qui  caracterisent 
la  reaction  et  la  degenerescence  des  neurofibrilleSj. 


consecutives  aux  sections  nerveuses.  Les  figures  5? 
et  52  nous  representent  deux  cellules  radiculaires 
dans  un  cas  de  psy chose  polynevritique.  Dans  la  pre- 
miere, le  noyau  est  fortement  deplace  et  ovoi'de,  ]e 
cytoplasma  est  parseme  d6  fines  granulations,  il  e&t 
impossible  de  deceler  la  moindre  trace  du  reseau 
fibrillaire,  il  n'y  a  que  dans  les  prolongements  qu'cxt 
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Yoit  encore  de  vagues  fibrilles  tres  pales.  On  voit  en 
outre  dans  une  region  de  la  cellule  cinq  vacuoles, 
phenomene  assez  frequent  au  cours  de  cette  maladie. 
A  la  surface  des  prolongements  et  a  la  peripheri(^ 
cellulaire,  on  voit  quelques  boutons  termmaux  gros 
ou  petits.  Dans  la  figure  suivante,  Talteration  est 
encore  plus  avancee  (fig.  62).  La  cellule,  d'etat  pin- 
forme,  ne  possede  qu'un  seul  prolongement ;  le  cyto- 


■4-5: 


Fig.  52, 


plasma,  depourvu  de  son  reseau  fibrillaire,  est  unifor- 
mement  granuleux,  sur  le  pourtour  de  la  cellule,  on 
voit  un  assez  grand  nombre  de  boutons  terminaux. 
Le  prolongement  unique  dont  nous  venous  de  parler 
contient  encore  des  neurofibrilles.  Le  noyau  excen- 
trique  et  atrophic  est  lentiforme.  La  figure  53  re- 
presente  une  cellule  de  Betz  du  meme  cas;  comme 
on  pent  s'en  rendre  compte,  la  lesion  est  moins  avan- 
cee que  dans  les  cellules  de  la  moelle,  la  tige  princi- 
pale est  nettement  striee,  les  autres  prolongements 
contiennent  encore  des  neurofibrilles,  mais  moins 
bien  conservees  que  dans  la  tige  principale.  Le  centre-. 

7- 
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de  la  cellule  ne  possede  ni  reseau  ni  fibrilles,  a  gau- 
che, on  Yoit  le.  reseau  special  fonce,  et  a  droite  le 
noyau  atrophic  entoure  d\m  anneau  fibrillaire. 

Dans  plusieurs  cas  de  paraplegic,  j'ai  trouve  des 
lesions  secondaires  des  cellules  geantes  tout  a  fait 


Fig.  53. 


ty piques.  Dans  ces  cas,  on  voit  que  les  neurofd3rilles 
dc  la  tige  principale  sont  assez  bien  conservees,  la  por- 
tion susnucleaire  possede  aussi  un  grand  nombre  de 
fibrilles,  au  contraire,  la  portion  centrale  ou  sous-nu- 
cleaire  est  pale  et  parsemee  habituellement  d'un  plus 
ou  moins  grand  nombre.  de  granulations  finement  co- 
lorees.  Cette  description  se  rapporte  surtout  aux  eel- 
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lulesdontle  noyau  se  deplace  en  haut  mais  dans  le 
cas  ou  il  se  deplace  dans  la  region  basale,  les  neurofi- 
brilles  de  la  region  sous-nucleaire  sont  asse.  bien  con- 
servees.  llsemblerait  done  que  la  region  permucleaire 
crui  regarde  la  peripheric  de  la  cellule,  garde  mieux  ses 
fibrilles  que  celle  qui  regarde  le  centre.  Dans  des  cas 
plus  avances,  les  cellules  de  Betz  sont  atrophiees,  pig- 
mentees,  etle  reseau  fibrillaire  disparu  completement. 
Les  prolongements  des  cellules  extremement  greles  ne 
contiennent  que  peu  de  fibrilles  et  celles-ci  sont  granu- 
leuses.  II  est  meme  curieux  de  rencontrer  des  cellules 
completement  degenerees,  possedant  encore  quelques 
prolongements  ayant  des  neurofibrilles . 

Ge?*tes  et  Bellot  ont  etudie  I'etat  des  cellules  py- 
ramidales  chez  trois  hemiplegiques.  Dans  deux  fcas 
d'hemiplegie  recente  ou  le  faisceau  pyramidal  etait 
completement  sectionne  par  un  foyer  hemorragique 
niveau  de  la  capsule  interne,  ces  auteurs  ont 
trouve  dans  quelques  cellules  la  diminution  du  nombre 
des  neurofibrilles.  Quelques-unes  sont  fragmentees, 
les  autres  epaissies.  lis  comparent  ces  lesions  a 
celles  que  j'ai  decrites  apres  la  section  des  nerfs 
moteurs. 

Gontrairement  a  ce  qui  se  passe  chez  les  animaux 
chez  lesquels  la  reparation  est  une  eventuahte  fre- 
quente  apres  les  sections  ou  les  resections,  ilest  excep- 
tionnel  de  rencontrer  des  cellules  en  reparation  dans 
la  moelle  d'hommes  ayant  succombe  apres  des 
amputations  ou  differentes  nevrites.  Notamment,  au 
cours  des  amputations,  je  n'ai  jamais  eu  I'occasion 
dc  rencontrer  des  cellules  en  reparation,  il  n'en  est 
pas  de  meme  des  nevrites  ou  j'ai  pu  voir  des  cellules 
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avec  reintegration  indiscutable  des  elements  chroma- 
tophiies  et  des  nenrofibrilles. 

L'aspect  des  cellules  qui  presentent  cette  reintegra- 
tion differe  suiVant  le  degre  de  la  reformation  des  ele- 
ments chromatophiles  qui  commence  plutot  vers- 
les  couches  excentriques  que  vers  le  centre,  les  ele- 
ments de  nouvelle  formation  sont  pales,  plus  petits  et 


Fig.  54. 

habituellement  se  presentent  sous  forme  de  batonnets- 
plus  ou  moins  courts.  La  reparation  est  plus  tardive 
dans  le -centre  de  la  cellule.  Ce  qui  caracterise  les  cel- 
lules en  voie  de  reparation,  c'estque  le  noyau  reprend 
sa  forme  ronde  et  revient  vers  le  centre.  La  figure  54 
represente  une  cellule  radiculaire  prise  dans  le  groupe 
postero-lateral  dans  un  cas  de  polynevrite  d'origine 
alcoolique.  Les  elements  chromatophiles  de  nouvelle 
formation  se  presentent  sous  forme  de  batonnets  ou 
de  fuseaux,  tourbillonnant  autour  du  noyau. 

Si  la  reparation  n'est  pas  frequente  au  cours  des 
lesions  secondaires  chez  Thomme,  Tatrophie  au  con- 
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traire  est  la  consequence  fatale  de  ^^^^^^ 
ration.  Aussi,  les  cellules  radiculaires  dont  ^^^^^^^^ 
angles  fibres  d'origine  par  suite  de  1  auiputation, 
rbissent  un  lent  processus  d^.trophie  progressive 
conduit  a  leur  disparition.  Toutes  les  parties  consti- 
tutives  dela  cellule  s'atropbient,  les  elements  chroma-- 
tophiles  et  les  neurofibriUes  disparaissent  tout  d  abord 
du  centre  vers  la  peripheric  et  peuvent  persister  en- 
core quelque  temps  dans  les  prolongements.  Dans  le. 
cytoplasma  apparait  le  pigment  jaune  qm  envahit 
petit  a  petit  tout  le  corps  de  la  cellule. 

Meme  dans  les  lesions  consecutives  aux  amputa- 
tions et  auxpolynevrites,  on  pent  voirdes  ceHules  en 
achromatose,  le  degre  de  cette  derniere  est  different, 
il  Y  a  rachromatose  relative  et  Tachromatose  absoiue 
et  la  cellule  atteinte  de  cette  alteration  est  souvent 
arrondie,  la  partie  centrale  opaque,  comme  du  verre 
mat,  souvent  sans  prolongements  etun  noyau  atrophic. 

Souvent  la  cellule  en  achromatose  est  envahie  par 
le  pigment.  Enfin,  on  pent  rencontrer  des  cellules 
atteintes  d'atrophie  pigmentaire,  la  cellule  tres  dimi- 
nuee  de  volume  est  envahie  par  le  pigment.  Le  noyau 
atrophic  a  son  tour  pent  etre  entoure  d'une  legere 
atmosphere  de  substance  chromatophile  a  I'etat 
plus  ou  moins  amorphe. 

Dans  les  polynevrites  chez  Fhomme,  on  pent  ren- 
contrer des  phenomenes  de  reaction  non  seulement 
dans  les  neurones  radiculaires,  moteurs  et  sensitifs, 
mais  aussi  dans  les  neurones  sympathiques  medul- 
laires.  G'est  ainsi  que  dans  un  cas  de  polynevrite 
nous  avons  trouve  dans  la  corne  laterale  de  la  region 
dorsale  superieure  des  lesions  intenses  sous  forme  de 
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lesions  secondaires.  Les  cellules  en  chromatolyse  a 
peu  pres  complete  ont  le noyau  excentrique  et  deprime. 
Toujours  dans  le  meme  cas,  j'ai  rencontre  dans  la 
colonnecellulairequi,  d  apresmesrechercheset  celles 
de  MM.  Irimesco  et  Parhon,  innerve  les  muscles  du 
perinee,  des  changements  tout  a  fait  caracteristiques 
de  reaction  a  distance  (fig.  55). 


Fig.  55.  'r^^'"' 


Cajal,  comme  on  I'a  vu  plus  haut,  a  signale 
et  decrit  des  cellules  fenetrees  dans  les  ganglions 
spinaux  normaux  et  surtout  dans  la  rage.  D'apres 
mes  recherches,  les  cellules  fenetrees  sont  beaucoup 
plus  frequentes  au  cours  des  lesions  des  branches 
peripheriques  et  centrales  des  ganglions  spinaux. 
Aussi  ai-je  rencontre  ces  cellules  en  grand  nombre 
dans  des  cas  de  polynevrite,  de  tabes  et  dans  les 
affections  medullaires  ou  les  racines  posterieures  sont 
degenerees.  L'appareil  fenetre  forme  ou  en  voie  de 
formation  est  constitue  par  un  sysleme  d'anneaux  ou 
d'anses  existant  ^peu  pres  sur  tout  le  contour  de  la 
cellule  ou  bien  sur  une  partie  seulement.  Ces  anneaux 
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sont  quclquefois  k  peu  pres  reguliers  (fig  56),  les 
.anses  enchevetrees,  croisees  ou  bien  itagees  (%•  57)- 
L'anse  en  elle-ratoe  est  tantot  mince  et  delicate, 
tantot  tres  epaisse.  Parfois,  il  se  detache  de  la  peri- 
pherie. celUilaire  des  e,Lpansions  plus  ou  nioins 
courtes  s'insinuant  entre  les  cellules  satellites  et  fims- 
sant  souvent  par  un  bouton  quelquefois  reticule,  ou 


Fig.  56.  —  Cellule  dun  ganglion  lombaire  dans' un  cas  de  polyne- 
vrite.  A  la  peripherie  de  la  cellule,  on  voit  deux  regions  a  et  a  con- 
stituees  par  des  anses  donnant  lieu  a  I'etat  fenetre  de  Gajal. 

par  une  espece  de  crochet.  Au  niveau  des  fenetres, 
il  y  a  parfois  proliferation  des  cellules  satellites  se 
presentant  sous  deux  aspects  differents  :  un  grand 
nombre  d'entre  elles  sont  reduites  a  un  simple  noyau 
granuleux,  tandis  que  d'autres  sont  pourvues  d'une 
masse  de  protoplasma  jaunatre,  parfois  tres  abon- 
dant.  Ges  dernieres,  ramifiees,  d'aspect  epithelo'ide, 
ont  ete  decrites  pour  la  premiere  fois  par  Gajal  et 
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Oloriz  qui  leur  ont  attribue  une  nature  nevroglique. 

Un  certain  nombre  de  cellules  possedent  a  la  fois  des 
anses  pericellulaires  et  des  expansions  de  nouvelle  for- 
mation. Ce  sont  ces  cellules  qui  forment  pour  ainsi 
dire  la  transition  entre  les  cellules  fenetreeset  les  cel- 
lules dechirees.  Les  anses  sont  parfois  d'une  grande 
amplitude  (fig.  58).   II  est  naturel  de  se  demandcr 


Fig.  57.  —  Cellule  du  3°  ganglion  sacre  d'un  individu  mort  de  poly- 
nevrite  alcoolique,  A  la  peripheric  on  voit  un  systeme  d'anses  dont 
quelques-unes  etagees  (a.e'). 

si  Tabsence  des  cellules  satellites  autour  des  cel- 
lules en  etat  crible  ou  dechire  ne  depend  pas  du  fait 
qu'elles  seraient  tombees  pendant  les  manipulations 
des  preparations.  C'est  la  une  possibilite  probable 
qu'on  doit  admettre  pour  quelques  cas  ;  cependant, 
on  n'a  pas  le  droit  d'en  faire  une  loi  generale  pour 
expliquer  Pabsence  des  cellules  satellites  dans  les 
fenetres  ou  bien  a  la  peripherie  des  cellules  dechi- 
rees, car  il  existe  incontestablement  des  fenetres  ou 
iln'y  a  pas  eu  de  cellules  satellites. 


Les  lesions  des  cellules  des  ganglions  spinaux  que- 
nousavons  trouveesdans  ces  cas  de  polynevntepeuven 
6tre  resumees  de  la  manifere  suivante  :  deplacemcnt 


A, 


-I 


Fig.  58.         Cellule  clu  3«  ganglion  sacre  d'un  individu  atteint  de  para- 

lysie  generale  presentant  a  la  peripherie  un  vsysteme  d'anses  asser. 
regulieres  et  quelques  expansions  terminees  librement. 


a.a'a" :  anses. 


e.e'  :  expansions  dont  quelques-unes  divisees. 

c.C.  c.C  :  cellule  satellite  a  protoplame  abondant  et  ramifie. 

dii  noyau,  desintegration  du  reseau  fin  du  cyto- 
plasma  surtout  dans  le  centre  de  la  cellule,  hypcr- 
plasie  des  cellules  de  la  capsule  pouvant  arrivcr 
jusqu'a  la  formation  d'un  veri  table  nodule  de  cellules. 
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satellites.  Dans  beaucoup  de  cellules,  on  voit  I'etat 
fenetre  et  des  expansions  de  nouvelle  formation  du 
cytoplasma.  Les  expansions  de  nouvelle  formation 
fmissent  assez  sou  vent  par  un  petit  bouton  a  struc- 
ture reticulee.  Le  plexus  pericellulaire  persiste  alors 
meme  que  la  cellule  est  completement  alteree. 
M.  Thomas  et  ensuite  M.  Nageotte  ont  eu  I'occasion 
d'etudier  les  ganglions  spinaux  dans  des  cas  d'am- 
putation  de  la  cuisse.  Le  premier  de  ces  auteurs  a  vu 
de  gros  renflements  piriformes  dans  le  premier  gan- 
glion sacre  et  dans  le  cinquieme  lombairequi  faisaient 
presque  completement  defaut  dans  les  racines  poste- 
rieures.  II  admet  qu'un  certain  nombre  de  ces  mas- 
sues  appartiennent  plutot  a  des  fibres  degenerees  ou 
malades,  mais  il  n'est  pas  encore  completement  fixe 
sur  leur  signification.  Nageotte  decrit  dans  les  gan- 
glions lombo-sacres  du  cote  de  I'amputation  des  fe- 
nestrations, des  pelotons  pericellulaires  et  le  develop- 
pement  des  fibres  claviformes.  II  existe  en  outre  une 
hypertrophic  et  une  multiplication  des  elements  sa- 
tellites non  seulement  dans  les  ganglions  du  cote  de 
ramputation,  mais  encore  dans  les  ganglions  syme- 
triques.  Gajal  admet  egalement  la  possibilite  que 
les  cellules  fenetrees  soient  souvent  Fexpression  d'un 
etat  pathologique,  opinion  que  j 'avals  egalement 
soutenue  auparavant. 

Nous  possedons  des  connaissances  moins  etendues 
sur  la  reaction  des  neurones  sensibles  du  systeme 
nerveux  central,  neanmoins  mes  recherches  anatomo- 
pathologiques,  celles  de  Sano,  de  Pariion,  de  meme 
que  les  recherches  experimentales  de  van  Geiiuciitex 
faites  sur  le  chien  ont  montre  que  la  compression  ou 
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!a  section  des  fibres  du  faisceau  cerebelleux  estsuivie 
de  chromatolyse  centrale  dans  les  cellules  de  la  co- 
lonne  de  Clarke.  Gomme  pour  les  autres  neurones 
du  centre,  la  chromatolyse  des  cellules  des  colonnes 
de  Clarke  pent  etre  suivie  de  leur  atrophic  et  de 
leur  disparition.  Comme  le  fait  justement  remarquer 
VAN  Gehuchten,  ces  neurones  sensibles  des  centres  se 
comportent  d'une  fagon  tout  autre  que  les  neurones 
sensibles  peripheriques,  puisque  la  section  de  leur 
prolongement  cellulifuge  est  suivie  de  reaction  cel- 
lulaire  manifesto  II  me  semble  que  cette  difference 
s'explique  facilement  par  la  fonction  differente  du 
prolongement  peripherique  de  la  cellule  des  gan- 
glions spinaux. 

Les  neurones  centraux  reagissent  de  la  meme  ma- 
niere  que  les  neurones  peripheriques.  Je  pourrais 
citer  a  ce  point  de  vuela  reaction  du  neurone  cortico- 
spinal que  j'ai  etudie  a  differentes  reprises  a  I'aide 
des  methodes  de  Nissl  et  de  Cajal,  surtout  dans 
les  etats  pathologiques. 

Independamment  de  M.  Pusateri  j'ai  trouve  que 
les  lesions  de  la  capsule  interne  ou  bien  les  affections 
transversales  de  la  moelle  produisent  des  phenomenes 
de  reaction  a  distance  dans  les  cellules  de  Betz  situees 
dans  le  lobule  paracentral  et  la  frontale  ascendante. 
La  lesion  secondaire  de  ces  neurones  est  d'autant 
plus  manifeste  que  la  solution  de  continuite  de  leur 
cylindraxe  se  produit  tout  pres  de  son  origine.  G'est 
ainsi  par  exemple,  qu'une  lesion  en  foyer  de  la  cap- 
sule est  suivie  d'une  reaction  rapide  des  cellules 
geantes  les  conduisant  a  leur  atrophic  et  a  leur  trans- 
formation en  un  bloc  pigmentaire   sans  prolonge- 
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ments  et  destine  a  disparaitre  dans  un  temps  plus  on 
moins  long  (fig.  Sg).  An  contraire,  les  lesions  trans- 
versales  de  la  region  dorso-lombaire  ne  donnent  lieu 
qu'a  une  reaction  a  distance  peu  manifeste  de  ces 
memes  cellules  consistant  dans  la  chromatolyse  cen- 
trale  et  au  deplacement  du  noyau  (fig.  60). 

L'aspect  de  I'appareil  reticulofibrillaire  des  cellu- 
les de  Betz  dans  les  pieces  traitees  par  la  methodcy  de 


Fig.  59.  —  Cellule  geante  du  lobule  paracentral,  foyer  de  ramollisse- 
ment  dans  la  capsule  interne  du  meme  cote.  Methode  de  Nissl. 
Atrophic  pigmentaire  dvi  corps  cellulaire,  atrophic  du  noyau  cpii 
s'est  relugie  dans  Tangle  de  la  base  cellulaire  ou  Ic  cylindraxe  etun 
prolongcment  protoplasmicpie  prcnnent  leur  origine. 

Cajal  varie  avec  le  siege  et  la  duree  de  la  lesion. 
Dans  des  cas  d'hemiplegie  ancienne  par  lesion  cap- 
sulaire,  le  reseau  endocellulaire  des  cellules  de  Betz 
correspondantes  est  completement  degenere. 

Dans  les  cas  de  paraplegic  due  a  des  lesions  diffe- 
rentes  de  la  moelle  epinicre,  j'ai  toujours  vu  des 
lesions  du  reseau  endocellulaire  des  cellules  geantes 
de  la  region  paracentrale.  Dans  la  plupart  de  ces 
cellules  la  portion  sous-nucleaire  est  toujours  pale, 
parsemeede  granulations  fines  mal  colorees.  Au  con- 
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t,aire,  h  portion  sus-nucleaire  contient  un  nombre 


Fig.  60.  —  Cellule  geante  de  la  frontalc  ascendante  i/3  supeneur, 
dans  un  cas  de  mal  de  Pott.  Elle  offrc  I'aspect  typique  des  altera- 
tions secondaires  arrivee's  a  un  stade  avancc.  Dispantioa  complete 
du  reseau  librillaire  dans  la  portion  sous  nucleaire.  C'est  u  peine  si 
on  voit  quelques  granulations  pales  et  fines  dans  le  centre  dc  la  cel- 
lule. Au  voisinage  du  noyau  et  dans  le  tronc  principal,  il  existe  des 
neurofibrillcsdont  lorientalloncst  changec,  le  noyau  est  excentnque. 


la  cellule  nerveuse 

plus  ou  moins  grand  de  neurofibrilles  qui  sont  encore 
plus  nonibreuses  dans  le  prolongement  protoplasmi- 
que  principal . 

Le  noyau  ne  se  deplace  pas  toujours  vers  le  haul 
de  la  cellule,  il  pent  egalement  emigrer  vers  la  base  • 
dans  ce  dernier  cas,  les  neurofibrilles  et  le  reseau  de 
la  portion  sus-nucleaire  sont  assez  bien  conserves. 
Dans  les  cellules  bu  le  noyau  est  plus  excentrique, 
la  zone  alteree  du  reseau  fibrillaire  est  plus  grande, 
Les  fibrilles  du  cylindraxe  peuvent  etre  egalement 
degenerees.  Dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle 
par  kyste  hydatique  j'ai  trouve  des  lesions  plus  avan- 
cees  des  cellules  geantes.  Le  reseau  fibrillaire  du 
cytoplasma  est  devenu  invisible,  les  prolongements, 
extremement  greles,  ne  contiennent  qu'un  petit 
nombre  de  neurofibrilles  granuleuses. 

On  peut  rencontrer  parfois  des  cellules  complete- 
men  t  degenerees  possedant  encore  quelques  prolon- 
gements degeneres  avec  quelques  neurofibrilles.  Les 
prolongements  sont  parfois  tres  greles,  ils  ne  contien- 
nent qu'un  nombre  tres  restreint  de  fibres  degene- 
rees, et  il  n'en  reste  souvent  qn'une  seule.  Lorsque 
la  lesion  est  moins  avancee,  on  retrouve  dans  les  pro- 
longements des  neurofibrilles  a  peu  pres  intactes,  tan- 
dis  que  celles  du  reseau  cytoplasmique  sont  dege- 
nerees. Enfih,  il-existe  des  cellules  ou  il  n'y  a  que  la 
region  du  cytoplasma  situee  au-dessous  du  noyau  qui 
soit  alteree.  Dans  ce  cas,  le  reseau  sous-nucleaire  a 
disparu,  il  n'en  reste  que  des  granulations  dans  la 
substance  fondamentale.  Au  contraire,  les  neurofi- 
brilles situees  a  la  peripheric  de  la  cellule  au  voisi- 
nage  du  noyau  sont  beaucoup  moins  alterees. 
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Gentes  et  Bellot  '  ont  communique  a  la  Societe  de 
Biologic,  les  lesions  qu'ils  ont  trouvees  dans  deux 
cas  d'hemiplegie  reccnte  (2  et  4  jours).  Le  faisceau 
pyramidal  etait  completement  sectionne  par  un  foyer 
hemorragique  au  niveau  de  la  capsule  mterne.  lis 
ont  trouve  un  certain  nombre  de  cellules  dans  les- 
quelles  les  neurofibrilles ,  diminu6es  de  nombre  et 
epaissies,  sont  surtout  fragmentees  dans  la  zone  peri- 
pherique  de  la  cellule.  Etant  donne  que  dans  mes 
recherches  experimentales,  de  meme  que  dans  les  cas 
de  paraplegic,  j'ai  trouve  que  les  neurofibrilles  sont 
plus  alterees  dans  le  centre  de  la  cellule,  il  y  a  lieu 
de  se  demander  si  les  lesions  decrites  par  ces  au- 
teurs  sont  uniquement  sous  la  dependance  des  lesions^ 
de  la  capsule  interne  ou  bien  si  les  troubles  circula- 
toires  locaux  n'interviennentpas  dans leur  production. 

Au  point  de  vue  de  la  topographic  de  I'alteration 
des  neurofibrilles,  apres  les  lesions  du  faisceau  pyra- 
midal, dans  la  capsule  interne  ou  meme  dans  son 
trajet  intramedullaire,  il  faut  tenir  compte  du  siege 
qu'occupe  le  noyau  dans  le  cytoplasma.  Si  celui-ci 
emigre,  se  dirige  vers  le  prolongement  principal  de 
la  cellule,  alorsla  parol  sous-nucleaire  du  cytoplasma 
presente  une  degenerescence  plus  ou  moins  complete 
du  reseau  des  neurofibrilles.  Par  contre,  les  neurofi- 
brilles du  prolongement  principal  et  celles  qui  avoi- 
sinent  le  noyau  restent  au  moins  intactes.  Lorsque 
le  noyau  se  dirige  vers  la  base  de  la  cellule,  tout  le 
reseau  cytoplasmique  pent  etre  degenere. 

I .  Gent^:s  et  Bellot.  Alterations  des  neurofibrilles  des  cellules 
pyramidales  dans  I'hemiplegie.  (^Comptes  rendtus  de  la  Societe  de 
biolorjie,       3,  27  Janvier  igo5.) 
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La  reparation  cles  alterations  des  elements  consti- 
>lutifs  de  la  cellule  nerveuse,  telle  que  nous  venons 
de  la  decrire  apres  les  solutions  de  continuite  des 
nerfs  craniens  ou  peripheriqiies  ne  represente  pas  un 
phenomene  constant  au  point  de  vue  de  ses  modali- 
tes.  II  pent  se  faire  que  meme  apres  les  sections 
simples  des  nerfs,  certaines  cellules  s'atrophient  sans 
presenter  les  modifications  qui  caracterisent  la  repa- 
ration. Dans  quelques  circonstances  que  nous  allons 
etudier,  la  cellule  nerveuse  au  lieu  de  parcourir  les 
differentes  phases  de  la  reparation  s'atrophie  d'une 
fagon  lente,  et  finit  par  disparaitre.  H  y  a  long- 
temps  que  je  soutiens  qu'il  y  a  une  relation  intime 
entre  la  reparation  des  cellules  et  les  modifications 
intimes  qui  caracterisent  la  regenerescence  des  nerfs. 
La  soudure  des  deux  bouts  du  nerf  sectionne  ou  re- 
seque  exerce  une  influence  indiscutable  sur  les  phe- 
nomenes  de  reparation  de  la  cellule  nerveuse.  Si  la 
soudure  des  nerfs  ne  parvient  pas  a  se  fairc,  la  cellule 
lesee  s'atrophie  et  finit  par  disparaitre.  G'est  amsi 
que  je  me  suis  explique  I'absence  de  reparation  des 
cellules  nerveuscs  de  la  come  anterieure  signalee  par 
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grand  nombre  d'auteurs  dans  la  moelle  epiniere 
d'anciens  amputes.  C'est  de  la  meme  maniere  que 
j'expliqne  la  persistance  des  phenomenes  de  reaction 
dans  les  cellules  de  la  corne  anterieure  des  sujets 
morts  avec  polynevrite.  Si  au  contraire  la  polynevrite 
guerit,  la  reparation  des  cellules  a  lieu.  Nissl,  Foa  et 
VAN  Gehuchten  admettent  que  le  retour  des  cellules 
'  lesees  a  I'etat  normal  est  completement  independant 
des  phenomenes  de  regeneration  qui  se  passent  au  ni- 
veau du  point  sectionne,  que  la  soudure  des  deux 
bouts  se  fasse  ou  ne  se  fasse  pas,  que  le  nerf  se  rege- 
nere  ou  qu'il  ne  se  regenere  pas,  les  phenomenes 
dont  les  cellules  sont  le  siege  parcourent  toujours  les 
deux  phases  qui  caracterisent  la  chromolyse  experi- 
mentale ;  la  phase  de  dissolution  de  la  substance 
chromophile  et  2^  la  phase  de  sa  reformation  (vapj 
Gehuchten). 

L'opinion  de  ces  auteurs  ne  repose  pas  cependant 
sur  un  nombre  de  faits  suffisants.  Nissl  n'apporte  pas 
de  preuves  a  Fappui  de  sa  maniere  de  voir  et  les  faits 
invoques  par  Foa  et  vanGehuchten  sont  trop  res- 
treints.  Du  reste,  ce  dernier  auteur  parait  etremoins 
affirmatifqu' autrefois.  Van  Gehuchten  etvAN  Biervlet 
ont  sectionne  chez  trois  lapins  adultes  tons  les  nerfs 
d'une  ca  vite  orbitaire  en  la  vidant  completem  en  t  de  fagon 
aempecher  toute  regeneration  des  nerfs  leses.  Chez  les 
lapins  ayant  survecu  dix-neuf  et  Adngt  et  un  mois,  le 
noyau  d'origine  de  la  troisieme  paire  paraissait  nor- 
mal. Chez  Tanimal  tue  seize  mois  apres  Foperation, 
toutes  les  cellules  du  nerf  oculo-moteur  avaient  dis- 
paru.  L'explication  que  les  auteurs  donnent  de  leurs 
constatations  en  apparence  contradictoires  est  la  sui- 
D^"  Marinesco.  11.  —  8 
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yante  :  pourTanimal  chez  lequel  ils  ont  constate  la  dis- 
parition  des  cellules  d'origine  du  nerf  sectionne  ils  pen-  . 
sent  ayoir  realise  la  rupture  ou  Tarrachement  du  nerf 
par  I'emploi  d'instruments  un  peu  emousses,  et  ajou- 
tent  en  concluant  que  le  sort  des  cellules  nerveuses  pent 
yarier  d  un  animal  a  Tautre.  Dans  le  cas  ou  le  nerf 
est  mis  dans  Timpossibilite  de  se  regenerer  par  suite 
de  la  resection  de  son  bout  peripheriqne  et  des  mus- 
cles qu'il  innerve,  les  cellules  d'origine  de  ce  nerf 
peuvent  disparaitre  completement.  Elles  peuvent 
aussi  reyenir  a  I'etat  normal  et  persister  jusque 
yingt  et  un  mois  apres  I'operation. 

Les  facteurs  capables de  produire  Tatrophie  des  cel- 
lules apres  les  sections  neryeuses  sont  les  suiyants  : 
Tout  d'abord  I'intensite  du  traumatisme  applique  sur 
le  nerf,  ainsi  que  nous  Favons  yu,  I'arrachement  d'un 
nerf  ou  meme  des  tentatiyes  d'arrachement  sont  sui- 
yies  d'une  atrophic  defmitiye  des  cellules  neryeuses. 

Un  autre  facteur  qui  intervient  dans  la  production 
de  Fatrophie  cellulaire,  c'est  la  quantite  de  nerf  re- 
seque,  et  le  niyeau  ou  la  resection  s'est  faite.  Amsi, 
lorsque  Fon  reseque  de  trois  a  trois  centimetres  et 
demi  'du  nerf  hypoglosse,  la  cellule  d'origme  entre 
dans  un  etat  d'achromatose  plas  ou  moms  relatit, 
elle  s'atrophie  et  disparait  au  bout  d'un  certain 
temps.  Dans  les  neurones  qui  possedent  un  long  tra- 
iet,  il  se  produit,  dis-je,  une  esquisse  de  reparation, 
reparation  plus  ou  moins  accusee  suivant  la  quantitc 
de  nerf  reseque.  Mais,  on  n'obserye  jamais  la  repara- 
tion complete,  ideale  pour  ainsi  dire  que  Fon  constate 
apres  la  section  simple  de  ce  nerf.  La  condition  dc 
la  reparation  complete,  ainsi  que  je  le  soutiens  dc- 
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puis  plusieurs  annees,  est  la  regen^rescence  complete 
du  nerf  sectionne  et  par  consequent  le  retablissement 
de  la  continuity  du  nerf  et  par  suite  de  sa  lonc- 
tion    Un  neurone,   d'une  fagon  generale,  ne  pent 
^ivre  qu'a  la  condition  d'avoir  Tintegrite  de  ses  pro- 
longements,  et  lorsqu'une  cellule  privee  de  son  cylm- 
draxe  d'une  maniere  definitive,  comme  il  arrive  dans 
les  cas  de  resection  avec  une  grande  perte  de  sub- 
stance nerveuse  ou  dans  les  amputations,  elle  finit  par 
disparaltre.  Je  pourrais  citer  a  Tappui  de  ma  mamerc 
de  voir  une  quantite  considerable  d'experiences  de 
resection  du  plexus  brachial,  du  nerf  sciatique  chez 
des  animaux  ayant  vecu  de  quelques  rriois  a  une  an- 
nee  et  demie  apres  Foperation.  Dans  tons  ces  cas,  au 
lieu  que  les  cellules  aient  repris  leur  volume  et  leur 
aspect  normaux,  sont  atrophiees  a  differents  degres, 
atrophie  en  rapport  avec  Tintensite  du  traumatisme 
et  la  quantite  de  nerf  reseque. 

G'est  ainsi  qu'il  y  a  des  cellules  atrophiees  ou  il 
n'existe  pas  meme  trace  de  reparation,  dans  d'autres, 
qui  sont  moins  atrophiees  que  les  precedentes,  il 
existe  une  esquisse  de  reparation  plus  ou  moins  bien 
indiquee.  Enfm  un  autre  groupe  de  cellules  presente 
la  reparation  bien  accusee  sans  qu'elle  soit  cependant 
aussi  intense  que  dans  les  cas  ou  iln'y  a  pas  eu  resec- 
tion d'un  long  trajet  nerveux.  Done,  absence  de  re- 
paration, esquisse  de  cette  reparation ,  ou  bien  retard 
de  reparation  avec  reintegration  incomplete,  tels  sont 
les  cararacteres  ctu  processus  cellulaire  lorsqu'on  a 
pratique  la  resection  d'une  grande  etendue  de  nerf. 
Je  dois  cependant  ajouter  qu'on  observe  parfois  dans 
quelques  cellules  une  reparation  indubitable. 
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Dans  la  reparation  retardee  ou  incomplete  il  est 
tres  rare  que  les  elements  chromatophiles  reintegres 
aient  le  meme  volume,  la  densite  et  la  forme  de  ceux 
qu'on  observe  apres  la  section  simple  du  nerf  hypd- 
glosse.  Malgre  ces  constatations  tres  positives,  quel- 
ques  auteurs  ont  continue  a  nier  Finfluence  certaine 
de  la  resection  des  nerfs  sur  les  phenomenes  de  repa- 
ration. 

Les  rechercbes  que  nous  avons  pratiquees  sur 
les  resections  nerveuses  montrent  que  Fintensite  de 
reaction,  la  reparation  incomplete  et  par  consequent 
I'atropbie,  sont  d'autantplus  accentuesque  I'operation 
a  ete  pratiquee  plus  pres  de  I'origine  du  nerf.  G'est 
ainsi  par  exemple,  qu'apres  la  resection  du  plexus 
bracbial,  ou  bien  apres  la  resection  du  sciatique, 
tons  ces  phenomenes  sont  mieux  indiques  dans  les 
cellules  qui  siegent  au  niveau  du  premier'  segment 
dorsal,  ou  bien  au  niveau  du  premier  et  deuxieme 
segments  sacres  dans  le  second  cas,  qu'au  niveau  des 
autres  segments,  lorsqu'il  s'agit  du  cbien.  Comment 
s'expliquent  ces  pbenomenes.^  c^est  sans  doute  que 
pour  les  cellules  du  noyau  de  la  main  et  du  pied,  le 
traumatisme  est  plus  intense  puisqu'il  a  ete  produit 
plus  pres  de  I'origine  du  nerf.  Mais  parfois  la  section 
simple  d'un  nerf  peripherique  ou  d'un  nerf  cranien 
determine  aussi  I'atropbie  d'un  certain  nombre  de 
cellules.  Le  fait  est  facile  a  constater  pour  le  groupe 
interne  des  cellules  du  noyau  de  I'hypoglosse  apres  la 
section  de  ce  nerf.  L'expUcation  de  ce  pbenomene  est 
bien  simple :  toutes  les  cellules  n'ont  pas  le  meme 
degre  de  resistance  et  quelques-unes  succombent 
meme  apres  le  traumatisme  produit  par  la  section. 
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Une  autre  cause  qui  peut  amener  I'atrophie  des 
cellules  nerveuses  apres  la  section  de  leur  cylindraxe, 
c^est  la  destruction  et  la  suppression  des  excitations 
qui  leur  arrivent  des  centres  superieurs.  C'est  amsi 
que  la  destruction  de  la  zone  rolandique  et  la  section 
simultanee  du  sciatique,  ou  bien  encore  la  section 
combinee  de  la  moelle  et  de  ce  nerf,  produisent  une 
atrophic  tres  appreciable  des  cellules  nerveuses, 
atrophic  qui  pour  la  plupart  du  temps  peut  cepen- 
dant  etre  reparable. 

Geci  noiis  conduit  a  I'etude  des  modifications  fines 
qui  existent  dans  les  cellules  atrophiees  dans  la  phase 
de  reaction  et  dans  la  phase  de  reparation.  Dans  les 
deux  cas  la  cellule  diminue  de  volume  dans  tons  ses 
elements  constitutifs  ;  corps  cellulaire  et  prolonge- 
ments,  noyau  et  nucleole.  Dans  la  phase  de  reaction 
la  cellule  atrophiee  est  plus  pale  que  ses  congeneres 
non  atrophiees,  elle  ne  contient  plus  que  des  traces  de 
substance  chromatophile  et  les  neurofibrilles  sont 
alterees  a  differents  degres  et  presentent  souvent  la 
degenerescence  granuleuse.  Le  noyau  est  fortement 
excentrique  et  atrophic. 

Dans  la  phase  de  reparation,  I'aspect  des  cellules 
atrophiees  est  egalement  variable.  Tout  d'abord,  leur 
densite  chromatique  est  plus  faible  que  celle  des  cel- 
lules du  cote  normal.  Les  corpuscules  de  Nissl  sont 
habituellement  plus  petits,  plus  pales  et  plus  irregu- 
liers  de  forme  et  de  volume.  Ceux  des  prolongements 
sont  alteres  de  la  meme  maniere.  Par  la  methode  de 
Cajal,  les  neurofibrilles  des  cellules  atrophiees  sont 
profondement  alterees.  Dans  le  corps  cellulaire,  on 
n'observe  nulle  part  un  reseau  comparable  a  celui  qui 

8. 
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existe  dans  les  cellules  normales.  Dans  la  region  cel- 
lulaire  corresponclant  a  Femergence  des  prolonge- 
ments,  il  existe  des  neurofibrilles  plus  ou  moins 
alterees  lorsque  les  prolongements  existent ;  au 
contraire,  -dans  la  meme  region  et  lorsque  ces  prolon- 
gements font  defaut,  on  ne  voit  a  leur  origine  cellu- 
laire  que  des  granulations  provenant  de  la  degeneres- 
cence  des  neurofibrilles.  Lorsque  les  prolongements 
persistent  on  voit  que  les  neurofibrilles  qu'ils  contien- 
nent  sontrarefiees,  la  ou  elles  penetrent  dans  la  cellule 
et  celles  qui  persistent,  tout  au  moins  quelques-unes 
sont  fragmentees.  D'une  fagon  generale,  les  fibrilles 
de  la  cellule  sont  plus  alterees  que  celles  des  prolon- 
gements qui  persistent  encore.  J'ai  parfois  vu  des  cel- 
lules tres  atrophiees  contenant  a  leur  interieur  des 
fragments  de  neurofibrilles  hypertropbiees. 

La  cellule  nerveuse  est  capable  de  reagir  toutes  les 
fois  qu'on  coupe  son  cylindraxe.  Si,  par  exemple, 
apres  la  premiere  section,  on  laisse  vivre  Tanimal  le 
temps  necessaire  a  la  reparation  des  cellules  et  qu'a 
ce  moment  on  pratique  une  nouvelle  section,  les  cel- 
lules passentde  nouveaua  la  phase  de  reaction  aubout 
de  quelque  temps.  Je  donne  comme  exemple,  I'ex- 
perience  d'une  section  de  Fhypoglosse  pratiquee  de- 
puis  21  jours,  temps  apres  lequel  on  a  pratique  la 
seconde,  en  laissant  vivre  I'animal  lo  jours  encore 
apres  cette  derniere  operation.  Dans  ce  cas,  les  cel- 
lules du  cote  de  la  section  sont  plus  volumineuses  et 
meme  la  moitie  d'entre  elles  ont  le  noyau  excentrique. 
Quelques-unes  ont  une  chromatolyse  perinucleaire, 
le  centre  dela  cellule  pale  est  depourvu  de  corpuscules 
de  NissL  ;  dans  d'autres,  enfin,  il  y  a  de  la  reforma- 
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atrophies  ^ 


IZnk  la  phase  de  reparation.  Comme  exemple 

fprciter  if  cas  de  section  de  ^^^0^^^!,^^ 
reprises  differentes.  La  seconds  section  a  ete  pratiquee 
.6  ours  apres  la  premiere,  et  I'animal  a  encore  vecu 
fiours.  Eh  bien,  ici,  presque  toutes  les  eellule  , 
aJgmenteesde  volume,  sont  en  reparation  tres  active 
Ouelques-unes  presentent  une  hyperchromatose  soit 
prricleaire,  soit  centrale.  De  ce  chef,  la  -bslance 
chromatophile  peripherique  differe  de  ce  lie  qui  est 
centrale;  la  premiere  est  pMe,  vacuolaire,  tandis  que 
L  seconke  est  dense,  fortement  coloree  et  constitue 
des  blocs  compacts.  Parfois,  la  cellule  est  parcourue 
de  longs  corpuscules   fusiformes,  lui  donnant  un 
aspect  strie. 

Chez  I'animal  jeune,  of.  la  reaction  est  beaucoup 
plus  intense  et  sa  marche  plus  raplde,  la  capacite  de 
reparation  parait  amoindrie,  et  apres  la  seconde  sec- 
tion, un  bon  nombre  de  cellules,  reparees  incomple- 
tement,  sont  en  voie  d'atrophie. 
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La  nutrition  des  tissus  de  Forganisme  sont  sous  la 
dependance  immediate  de  Pactivite  du  systeme  ner- 
veux  cerebro-spinal  et  sympathique.  G'estpar  Tinter- 
mediaire  da  systeme  nerveux  que  se  maintient 
Fequilibre  nutritif  des  differents  tissus  :  osseux^ 
musculaire,  glandulaire,  etc.  L^histoire  des  troubles 
nutritifs  tels  queles  atrophies  musculaires,  les  arthro- 
pathies nerveuses,  les  difTerentes  eruptions  cutanees 
au  cours  des  lesions  du  systeme  nerveux  constituent 
la  preuve  la  plus  eclatante  de  I'influence  incontestable 
qu'exerce  ce  systeme  sur  la  nutrition  des  tissus.  Mais 
la  manifestation  la  plus  interessante  de  cette  activite 
trophique  du  systeme  nerveux  nous  est  offerte  par  la 
degenerescence  des  nerfs  consecutive  a  leur  separation 
des  cellules  d'origine.  On  saitque  Waller^  a  la  suite 
de  nombreuses  recherches  experimentales  faites  prin- 
cipalement  sur  les  racines  du  ii"  nerf  cervical  da 
chat  et  du  chien^  formula  en  i856  la  proposition 
suivante  :  Quand  on  interrompt  un  cordon  nerveux 
de  fagon  a  empecher  sa  regeneration,  le  bout  periphe- 
rique,  separe  de  son  centre  trophique,  degenere, 
tandis  que  le  bout  central  reste  en  rapport  avec  ce 
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centre,  demeure  normal.  II  a  montre  ensmte  que  les 
fibres  d^generees  etaient  suivies  d'un  processus  de 
recrenerescence  aboutissant  a  la  restauration  ana- 
tomique  et  fonctionnelle  du  nerf  sectionne. 

Les  propositions  contenues  dans  la  loi  de  Waller, 
c'est-a-dire  I'integrite  du  bout  central  sectionne,  la 
de^enerescence  du  bout  peripherique  et  la  regene- 
rescence  de  ce  dernier  par  des  fibres  provenant  du 
bout  central  ont  ete  considerees  avec  juste  raison  et 
iusqu'k  un  certain  point  de  vue,  comme  de  veritables 
doo-mes,  ne  subissant  aucune  restriction.  Gependant, 
comme  nous  le  verrons  bientot,  les  trois  propositions 
que  contient  la  loi  de  Waller  ,  n'ont  pas  une  valeur 
6crale.  En  ce  qui  concerne  la  degenerescence  du  bout 
plripherique,  Taccord  est  unanime.  L'opinion  dis- 
cordante  de  Schiff  qui  avait  affirme  qu'on  n'a  pas 
le  droit  de  parler  d'une  regenerescence  des  fibres  de 
ce  bout  parce  que  les  cylindraxes  ne  disparaissent  pas 
apres  la  section  d'un  nerf  peripberique  n'a  guere 
qu'une  signification  bistorique.  Les  attaques  des  dif- 
ferents  auteurs  ont  ete  surtout  dirigees  contre  la 
proposition  negative  de  la  loi  de  Waller,  c'est-a- 
dire  contre  fintegrite  du  bout  central,  et  ensuite, 
contre  la  regenerescence  du  bout  peripberique  par 
I'intermediaire  de  bourgeons  cylindraxiles  partis  des 
fibres  restees  intactes  du  bout  central.  Avant  d'ana- 
lyser  la  valeur  des  objections  qui  ont  ete  dirigees 
contre  ces  deux  propositions,  il  me  semble  utile  de 
decrire  les  modifications  fines  qui  se  passent  dans  le 
bout  peripherique  apres  la  section  d'un  nerf.  Du 
reste,  I'appUcation  de  la  methode  de  Gajal  a  Tetude 
de  ces  lesions  est  de  nature  a  nous  faire  mieux  com- 
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prendre  le  veritable  mecanisme  de  la  regeneresccnce 
nerveuse,  comme  celui  de  la  degenerescence.  Les 
phenomenes  morphologiques  qui  caracterisent  la  de- 
generescence wallerienne  ont  ete  etudies,  principale- 
mentpar  Schiff\  Ranvier^,  Vanlair'^,  vo^jBungner  \ 
Stroebe"',  etc.  ;  mais  les  lesions  fines  du  cylindraxe 
ont  ete  decrites  pour  la  premiere  fois  par  Bethe^  et 
MoNCKEBERG.  Ccs  autcurs  ont  observe  que  le  premier 
pbenomene  de  la  degenerescence,  c'est  la  disparition 
de  la  colorabilite  primaire  des  fibrilles  du  cylindraxe 
qui  coincide  avec  la  perte  de  Texcitabilite  des  nerfs. 
Puis,  on  voit  que  les  fibrilles  ne  sont  pas  etendues 
comme   a  I'etat  normal,  mais  elles  montrent  des 
flexuosites  sur  leur  trajet  et  sont  entremelees.  D'autre 
part,  les  neurofibrilles  au  lieu  d'etre  unies  presentent 
par-ci    par-la,  des  epaississements    granuleux.  Le 
nombre  de  ces  epaississements  augmente  et  est  sum 
d'une  destruction  granuleuse  des  fibrilles, 

Apres,  la  substance  perifibrillaire,  au  lieu  d'etre 
homogene,  se  remplit  de  fines  granulations.  Les 

1.  ScHiFF.  Sur  la  degenerescence  paralytique  des  nerfs,  sur 
quelques  conditions  de  la  regeneration  des  nerfs  sectionnes. 
Semaine  medicale,  1887,  p.  262. 

2.  Ranvier.  LeQons  sur  I'histologie  du  systeme  nerveux, 

1873,  p.  i58. 

3.  °  Vanlair.  Arch,  de  phys.  norm,  et  path.,  1894. 

4.  Von  Bungner.  Zieglers  Beitrdge,  Band  X,  1891.  Ueber 
die  Degenerations  und  Regenerations  Yorgange  an  Nerven  nach 
Yerletzunffen 

5.  Stroebe.  Zieglers  Beilrage,  Band  III.  Experimenlellc 
Urttersuchingen  iiber  Degeneration  und  Regeneration  peripherer 
INerven  nach  Verletzungen  (1898).  1  t  TV 

6.  Bethe  und  Monckeberg.  Arch  J.  mick.  Anat.,  BandLiV. 
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crosses  granulations  provenant  de  la  degeneres- 
cence  des  fibrilles  disparaissent.  En  ce  qui  concerne 
la  degenerescence  de  la  myeline,  deja  Nasse  avail 
observe  sa  fragmentation  et  la  resolution  des  gros 
fragments  en  petits  morceaux.  Puis,  Ranvier",  Van- 
lair  ^  VON  BlngnerS  etc.,  ont  etudie  de  plus  pres 
ces  modifications  en  montrant  comment  les  fragments 
de  myeline  se  reduisent  a  la  fin  en  petites  boules  ou 
meme  en  gouttes  qui  siegent  entre  les  derniers  restes 

du  cylindraxe. 

Je  vais  indiquer  sommairement  les  phenomenes 
morphologiquesde  la  degenerescence  wallerienne  tels 
qu'ils  resultent  de  mes  recherches  pratiquees  avec  la 
methode  de  Gajal.  Ces  lesions  sont  les  memes  chez 
tons  les  animaux,  mais  le  moment  de  leur  apparition 
depend  en  premiere  ligne  de  Fespece  et  de  Paige  de 
I'animal,  et  de  fintensite  du  traumatisme  qui  a  de- 
termine la  solution  de  continuite  du  nerf.  Le  milieu 
ou  a  ete  conserve  Fanimal  opere  n'est  pas  non  pl\s 
sans  avoir  une  certaine  influence  sur  la  rapidite  de  la 
degenerescence  du  nerf.  Admettons,  cependant,  qu'il 
s'agit  presentement  de  la  section  simple  du  nerf 
sciatique  d'un  chien  ou  d'unlapin  adulte.  Les  lesions 
degeneratives  apparaissent  *tout  d'abord  a  Fextremite 

1.  Nasse.  Ueber  die  Veranderungen  der  Nervenfasern,  nach 
ihrer  Durchschneidung.  Miillers  Arch.,  iSSg,  p.  4o5,  i53- 
i83. 

2.  Ranvier.  Legons  sur  I'histologle  du  systeme  nerveux, 
1873,  p.  258.  . 

3.  Vanlair.  Nouvelles  recherches  experimentales  sur  la  rege- 
neration des  nerfs.  Arch,  de  bioL,  t.  III,  1882. 

4.  V.  BUNGNER.  LOC.  cit. 
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superieure  du  bout  peripherique  et  de  la  se  propagent 
sur  loute  Fetendue  du  nerf. 

La  degenerescence  cependantn'interessepas  toutes 
les  fibres  de  la  meme  maniere,  aussi  leur  aspect  est 
different  selon  le  degrederalteration.  Le  premier  phe- 
nomene  morpbologique  que  j'ai constate  consistedans 
la  tumetaction  du  cylindraxe  et  la  mise  en  evidence 
du  reseau  normal  qui  existe  dans  celui-ci.  A  ce  mo- 
mentles  neurofibrilles  sont apparentes,  peuventmeme 
etre  epaissies  sur  leur  trajet.  Mais  bientot  apres,  le 
cylindraxe  n'apparait  que  comrhe  un  cordon  fonce 
d^aspect  granuleux.  A  la  place  des  neurofibrilles,  on 
constate  une  masse  dense  de  granulations  fortement 
Golorees.  C'est  a  cette  alteration  qu'on  pourrait  don- 
ner  le  nom  d'axolyse.  A  Finterieur  du  cylindraxe 
ainsi  altere,  il  se  forme  un  produit  de  resorption  et 
de  vacuolisation  qui  a  pour  consequence  la  destruction 
et  le  morcellement  en  fragments  de  plus  .en  plus 
petits.  Lesmorceaux  ont  des  formes  variables,  ils  sont 
vermicalaires,  en  forme  de  canne,  etc.  En  outre,  le 
contour  du  cylindraxe  ainsi  degenere  est  des  plus  irre- 
guliers  ;  il  est  sinueux,  escarpe,  dechiquete,  etc. 
Sans  doute  que  le  meme  processus  de  liquefaction,  de 
fonte,  qui  donne  naissance*a  la  degenerescence  granu- 
leuse  du  cylindraxe  produit  egalement'la  vacuolisa- 
tion, et  sa  fragmentation  aussi;  ces  differents  pheno- 
menes  morphologiques  constituent  une  serie  qui  se 
succedent  fatalement  et  conduisent  a  la  disparition 
du  cylindraxe.  Les  fibres  fines  resistent  davantage  a 
la  degenerescence,  et  on  en  rencontre  quelques-uncs 
a  peu  pres  intactes  a  cote  de  fibres  grosses  en  axolyse 
et  IVagmentees. 


B 


D 


Fig.  6 1.  —  Elle  represente  quatre  fibres  a  differents  degres  daxolyse. 
(Extrailc  de  la  Bevue  generale  des  sciences,      du  aS  fevrier  1907), 

A.  —  Le  cylindraxe  ne  presente  plus  de  neurofibnlles  mais  il  est 
constitue  par  unc  foule  de  granulations  disseminees  dans  la  substance 

interfibrillaire.  ,  .       •       i       t  i 

B.  —  Formation  de  cavites  et  de  vacuoles  a  1  mterieur  du  cylindraxe 
ilia  suite  de  la  resorption  des  granulations. 

G.  —  Lesion  encore  plus  avancee. 

D,  —  Fragmentation  ct  morcellemcnt  du  cylindraxe. 


IV'LVRINESCO. 
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En  dehors  cle  ces  phenomenes  de  degenerescence 
en  rapport  direct  et  exclusif  avec  la  suppression  de 
Faction  trophique  de  la  cellule  nerveuse  sur  le  cylin- 
draxe,  on-  peut  voir  en  outre  dans  les  cylindraxes 
situes  a  I'extremite  du  bout  peripherique  des  modifi- 
cations d'un  aspect  un  peu  different.  II  s'agit  de 
fibres  qui  presentent  une  coloration  plus  foncee  sur 
une  partie  de  leur  trajet  et  une  tumefaction  conside- 
rable dans  laquelle  on  voit  tres  netternent  un  reseau 
a  mailles  plus  ou  moins  larges  et  a  travees  fortement 
argentophiles.  Le  reseau  de  forme  variable  peut 
n'exister  qu'a  la  surface  du  cylindraxe  pendant  que 
dans  la  partie  profonde  on  peut  voir  un  fdament 
constitue  par  des  neurofibrilles  juxtaposees.  Gette 
modification  hyperplastique  est  passagere,  car  les  tra- 
vees du  reseau  sont  fragmentees  et  on  assiste  meme 
dans  ces  fibres  a  la  formation  de  faxolyse.  Parallele- 
ment  avec  les  lesions  du  cylindraxe,  il  apparait  des 
alterations  de  la  myeline  consistant  dans  le  morcelle- 
ment,  la  fragmentation  par  parties  qui  res  tent  atta- 
chees  a  celle  du  cylindraxe  degeneree  ou  bien  en 
boules  ovoi'des  de  calibre  different,  et  enfin  decomptees 
en  granulations  assez  fines.  La  methode  de  Marchi 
colore  ces  fragments  et  ces  boules  en  noir,  tandis  que 
la  myeline  se  -colore  en  brun  a  fetat  normal.  Cela 
prouve  que  pendant  la  degenerescence  elle  subit  une 
trans  formation  chimique . 

Otto  von  Bungner  ^  admet  que  la  fragmentation  de 
la  myeline  se  fait  d'une  fagon  passive  en  suivant 

I.  Orxo  V.  BuNGNER.  Ueber  die  Degenerations  und  Regene- 
rations Vorgange  an  Nerven  naph  Verlelzungcn.  Ziegler  Beitnifjc, 
1891,  Band  X,  p.  321-887. 
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1-   1         Tr^nP  rl'qViord  il  se  produit 

croirais  plut6t  que  la  fragmentation  de  )a  m>  d'ne  ^ 
du  clindraxe  constituent  des  phenom  nes  c— s 
dependant  de  la  meme  cause,  a  savoi  ■  1  ""^  digestion 
paries  ferments  du  protoplasma  existant  ala  face  in 
terne  delagaine  deScHWATO.  w.„rRSur 
Bethe  a  combattu  Texphcatron  de  Waller  u 
I'influence  speciale  ou  trophique  qu  exerce  la  cellule 
lur  la  fibre  nerveuse.  Bethe  pretend  que  si  vraiment 
la  degAnerescence  du  bout  perlphwique  etait  la  con- 
sequence de  sa  soustraction  a  Faction  trophxque,  elle 
devrait  survenir  en  mime  temps  sur  toute  la  longueur 
de  la  fibre  nerveuse.  Mais  les  recherches  qu  il  a  en- 
treprises  avec  Mosckeberg  sar  les  animaux  a  sang 
froid  lui  ont  demontre  que  la  deglnerescence  du  bout 
peripherique  est  progressive,  qu'elle  Commence  au 
point  lese  et  qu'elle  envahit  graduellement  segment 
par  segment  toute  I'etendue  du  bout  penpherique. 
D'autre  part, dit  cet  auteur,  si  I'interpretation  de  Wal- 
ler etait  vraiment  exacte  le  bout  central  devrait 
rester  intact.  Or,  il  n'en  est  rien,  car  Bethe  aurait 
observe  une  degenerescence  de  ce  bout  qui  aurait  re- 
monte  dans  quelques  cas  de  trois  a  six  centimetres. 
Pour  toutes  ces    raisons,  I'auteur  admet   que  la 
cause  de  la  degenerescence  ne  seralt  pas  due  a  la 
separation  des  fibres  nerveuses  deleur  soi-disant  centre 
trophique. 

Aussi  Bethe  conclut  que  la  degenerescence  qu'il  a 
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constatee  dans  le  bout  central  et  le  bout  peripherique^ 
represente  une  degenerescence  traumatique.  En  effet^ 
le  traumatisme  trouble  Tequilibre  vital  du  nerf.  Tout 
d'abord  dans  les  parties  voisines  du  point  lese  en  don- 
nant  naissance  a  un  processus  degeneratif  qui  se  pro- 
page  graduellement  d'tine  partie  du  nerf  a  la  partie^ 
immediatement  voisine.  Dans  des  cas  de  section 
simple,  la  lesion  degenerative  progresse  dans  le  bout 
peripherique  et  s'etend  sur  toute  son  etendue.  J'ai 
toujours  pu  confirmer  ce  fait  etabli  par  Bethe^  a' 
I'aide  de  recherches  tres  attentives.  Gependant  il  ne 
faudrait  pas  conclure  avec  cet  auteur  qu'il  s'agit  la 
tout  simplement  d'une  degenerescence  traumatique  se 
propageant  d'une  maniere  incessante  du  point  trau- 
matise  sur  toute  Tetendue  du  nerf  peripherique. 
Bethe  voulait  denier  a  la  cellule  nerveuse  son  role 
trophique  et,  preoccupe  par  des  speculations  theo- 
riques,  il  a  voulu  faire  de  la  degenerescence  walie- 
rienne  une  simple  degenerescence  traumatique.  Ce 
n'est  pas  ici  le  lieu  pour  discuter  combien  cette  opi- 
nion est  inexacte.  Je  me  contenterai  seulement  d'indi- 
quer  une  experience  qui  demontre  Tinfluence  du 
bout  central  sur  la  degenerescence  wallerienne. 

Si  on  reseque  un  nerf  sur  deux  points  et  qu'on 
laisse  le  morceau  reseque  a  sa  place,  on  constate  que 
la  degenerescence  s'etend  dans  ce  morceau  de  son 
extremite  superieure  vers  Textremite  inferieure.  Le 
menie  phenomene  a  lieu  et  est  encore  plus  evident 
dans  des  cas  dlieterotransplantation.  Mais  un  fait  plus 

I.  Bethk.  AUcjemeine  Anatomic  and  Physiolocjie  des  Nervcn- 
syslems,  igo^,  p.  28. 
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curieux  encore,  c^est  que  si  on  renverse  le  morceau 
de  nerf  transplante,  c'est-a-dire  qu'on  mette  son 
extremite  inferieure  avec  le  bout  central,  on  voit  que 
la  cle^^nerescence  se  propage  toujours  d'une  maniere 
centrifuge ;  autrement  dit,  la  lesion  degenerative  est 
touiours  plus  accusee  dans  la  partie  en  rapport  avec 
le  bout  central.  On  dirait  que  ce  dernier  exerce  une 
action  active  sur  I'extremite  du  morceau  transplante 
en  contact  avec  lui ;  tandis  que  I'extremite  de  ce  mor- 
ceau en  contact  avec  le  bout  peripherique  n'exerce 
aucune  action  sur  ce  dernier.  Un  autre  pbenomene 
morphologique  interessant  qu'on  voit  dans  tons  les 
cas  de  degenerescence  vallerienne,  c'est  Faugmenta- 
tion  du  protoplasma  qui  entoure  les  cellules  de 
Schwann  et  la  multiplication  de  ces  dernieres. 

C'est  ce  qui  nous  explique  les  figures  de  karyo- 
kinese  qu'on  rencontre  dans  quelques  fibres  dege- 
nerees.  A  mesure  que  ces  cellules  se  multiplient 
elles  constituent  des  colonies  qui,  reunies  ensemble, 
produisent,  en  raison  de  leur  disposition,  I'impres- 
sion  d'un  tissu  fascicule.  Gomme  ces  cellules  jouent 
un  role  essentiel  dans  la  regenerescence  des  nerfs 
sectionnes,  je  les  ai  baptisees  du  nom  de  cellules  apo- 
trophiques.  Ce  sont  elles  qui  attirent,  dirigent  et  qui 
nourrissent  les  axones  jeunes  formees  dans  le  bout 
central.  Du  reste,  la  formation  de  ces  cellules  est 
egalement  liee  au  processus  de  degenerescence,  car  a 
mesure  que  celui-ci  s'accuse,  les  cellules  se  multi- 
plient de  plus  en  plus. 

Passons  a  present  aux  phenomenes  chimiques 
qui  caracterisent  les  modifications  chimiques  de  la 
degenerescence  wallerienne.  II  faut  remarquer  tout 
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d'abord  que  nos  connaissances  a  cet  egard  sont  tout  a 
fait  incompletes.  Les  auteurs  qui  ont  aborde  cette 
etude  sont  les  savants  anglais  Haliburton  et  Mott\ 
Ges  auteurs  ont  constate  que  dans  les  nerfs  degeneres, 
la  quantite  d'eau  augmente  pendant  que  celle  de 
phosphore  diminue  ;  ils  ont  egalement  remarque  la 
disparition  du  protagon.  La  lecythine,  qui  constitue 
une  grande  partie  de  la  myeline,  subit,  sous  Fin- 
fluence  de  I'hydratation,  des  modifications  de  desor- 
ganisation  qui  peuvent  s'exprimer  de  la  maniere  sui- 
yante  :  lecythine  +  eau  =  acide  stearique  +  acide 
glycero-phosphorique  et  chlorure. 

Gomme  on  le  voit,  la  degenerescence  de  la  myeline 
ne  constitue  pas  une  simple  emulsion  representant 
un  phenomene  d'ordre  physique,  mais  qu'il  s'agit  la 
d'un  veritable  phenomene  chimique,  d'un  dedouble- 
ment  avec  hydratation,  c'est-a-dire,  d'une  saponifi- 
cation. Sans  doute  que  ce  phenomene  de  saponification 
est  analogue  a  d'autres  phenomenes  de  meme  nature 
et  est  du  par  consequent  a  une  diastase  qu'on  pent 
comparer  a  celle  qui  existe  dans  le  sue  pancreatique. 
Les  lecythines/comme  il  est  bien  connu,  se  rappro- 
chent  des  corps  gras-par  la  propriete  qu'elles  ont  de 
donner  de  la  glycerine  par  la  saponification.  Du  reste 
les  graisses  du  systeme  nerveux  sont  des  choleste- 
rines  et  des  lecythines.  II  s'ensuit  que  les  substances 
grasses  de  la  my^Une  se  decomposent  a  la  suite  de  a 
separation  d'un  nerf  de  son  centre  trophique  a  la 

I  MoTT  On  degeneration  of  the  neuron.  Brit.  med.  Joarn. 
1900,  june  23-30.  -  The  pathology  of  nerve  degeneration. 
Lancet,  V,  11,  1902,  p.  327. 


t5t 

LOI  DE  WALLER 


maniere  des  matieres  grasses  dans  la  digestion  Je 
pourrais  invoquer  a  I'appui  de  ma  maniere  de  voir 
le  fait  que  Boka.  a  trouve  que  le  sue  panereaiique 
decompose  la  leeythine  en  aeide  glye  ro-phosphon- 
que,  choline  et  aeide  gras.  La  conclusion  qu  se 
dec^age  de  ees  considerations,  e'est  que  la  formation 
des  aeides  :  aeide  stearique  et  aeide  glyeero-pbospho- 
rique  dans  la  degenereseence  .  Avallerienne  est  due  a 
un  processus  de  dedoublement  ou  de  fermentation 
analogue  a  celui  de  la  digestion  pancreatique  par 

exemple.  ,  . 

Ayant  ainsi  etabli  la  nature  enzymatique  de  la 
d6^en6rescence  de  la  myeline,  il  s'agit  de  se  deman- 
ded ou  est-ce  qu^a  lieu  la  fabrication  du  ferment  qui 
realise  la  saponification  des  graisses  de  la  myelme.  11 
est  possible  que  ee  sont  les  noyaux  de  la  game  de 
Schwann  qui  entrent  en  activite  et  qui  proliferent 
d'unefagon  considerable  dans  le  bout  peripherique  du 
nerf  sectionne  qui  seeretent  cette  substance.  Quoi 
qu'il  en  soit  du  siege  d'elaboration  du  ferment  de 
saponification  de  la  myebne,  il  n  y  a  pas  de  doute 
que  ee  ferment,  s^il  existe,  est  inaetif  a  Fetat  normal, 
il  se  trouve  done  en  etat  de  proferment.  La  section 
du  nerf  le  ferait  sortir  de  son  inactivite  par  sa  trans- 
formation en  ferment. 

Nous  arrivons  a  present  a  Fetude  des  pbenomenes 
chimiques  de  la  degenerescence  du  cylindraxe.  Nous 
avons  vu  qu'au  point  de  vue  morpbologique  nous 
avons  affaire  la  avec  la  desorganisation  des  neurofi- 
brilles  qui  sont  reduites  a  des  granulations  de  diffe- 
rent volume  et  constituant  des  masses  informes.  II 
s'agit  la  de  Faxolyse. 
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Sans  doute  que  cette  desorganisation  a  pour  conse- 
quence Fincapacite  d'absorption  de  I'oxygene,  ele- 
ment indispensable  pour  la  fonction  du  nerf.  La  des- 
organisation du  cylindraxe  represente  en  somme  un 
phenomene  de  proteolyse,  mais  les  phenomenes  chi- 
miques  in  times  qui  la  caracterisent  nous  sont  mal- 
heureusement  inconnus,  parce  qu'on  ne  connait  pas 
bien  la  formule  chimique  d'une  matiere  albuminoide, 
aussi  nous  ne  pouvons  juger  les  modifications  du 
cylindraxe  degenere  que  par  comparaison  avec  ce  qui 
se  passe  dans  le  phenomene  digestif  des  matieres 
albuminoi'des. 

Les  matieres  proteiques  des  aliments  sont  trans- 
formees  par  la  pepsine  et  la  trypsine  en  substances 
solubles  comme  les  albumines,  les  peptones,  etc.  De 
pareilles  substances  doivent  se  rencontrer  egalement 
dans  les  nerfsen  etat  de  degenerescence,  mais,  comme 
probablement  la  decomposition  des  matieres  protei- 
ques est  poussee  encore  plus  loin,  nous  pensons  qu'il 
y  a  formation  de  produits  solubles  plus  simples,  la 
thyrosine,la  leucine,  etc.  Sans  doute  que  Fhypothese 
prend  une  large  part  dans  la  theorie  que  nous  venous 
de  donner  a  propos  des  phenomenes  qui  caracterisent 
la  degenerescence  des  nerfs.  Neanmoins,  ilnous  sem- 
ble  qu'etant  donnee  la  stricte  analogic  qui  existe  entre 
les  modifications  biologiques  qui  caracterisent  la  dege- 
nerescence et  la  digestion  des  substances  grasses  albu- 
mii;ioides,  on  pent  admettre  que,  dans  les  deuxcas,  la 
nature  emploie  le  meme  processus  de  fermentation. 

Ayant  etabU  ici  la  nature  enzematique  de  la  desor- 
ganisation de  la  myeline  et  de  Taxolyse,  il  s'agit  de 
se  demander  quel  est  le  Heu  d'elaboration  des  fer- 
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ments  qui  realisent  ces  phenomenes.  II  est  admis 
aiiiourd'hui  que  des  ferments  analogues  aux  diasta- 
ses digestives  sont  repandus  a  profusion  dans  la  plu- 
partdenos  organes.  Le  tissu  nerveux  doit  en  contenir 
^oalement.  On  pourrait  se  demander  si  toutefois  ces 
ferments,  dans  ces  circonstances,  ne  seraient  pas 
fabriques  par  les  noyaux  d.e  la  gaine  de  Schwann  qm 
entrent  en  activite  et  proliferent  d'une  fagon  conside- 
rable dans  les  bouts  peripheriques  des  nerfs  section- 
nes  qui  secreteraient  cette  substance.  G'est  la  du 
reste  une  hypotbese  qui  a  besoin  d'etre  verifiee.  En 
tout  cas,  la  section  d'un  nerf  peripherique  aurait  pour 
consequences,  ou  bien  de  faire  apparaitre  les  fer- 
ments, ou  bien  de  les  faire  sortir  de  leur  inactivite 
.^n  les  faisant  transformer  de  proferments  en  fer- 
ments. 

L'integrite  du  bout  central  apres  la  section  d'un 
nerf  peripherique  a  ete  contestee  par  plusieurs  au- 
teurs.  Presque  en,  meme  temps,  Darkschewitsch '  et 
moi-meme'  avons  montre  a  I'aide  de  la  methode 
de  Marghi  que  le  bout  central  des  nerfs  sectionnes 
pent  etre  altere.  DARKSCiiEwiTScn  a  fait  ses  experien- 
ces sur  le  sciatique  du  cobaye,  tandis  que  les  mien- 
nes  se  rapportent  a  la  section  du  nerf  pneumogastri- 
que  des  lapins.  J'ai  vu  en  effetqu'apres  cette  operation 
il  y  avait  des'  fibres  degenerees  dans  le  bout  central 

1.  IVrkschewitsch.  Ueber  die  Vertinderungen  in  centralen 
Stumpf  eines  motorischen  Nerven  bei  Verletzung  seines  periphe- 
rischen  Abschnittes.  A^euro/.  Cenlralbl,  1892,  p.  /190. 

2.  G.  Makinesco.  Ueber  Veranderungen  der Nerven  und  des 
Ruckenraarks  nach  Ampulalionen.  Neurol.  Centralb.,  1892, 
p.  56,9. 
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du  nerf  pneumogastrique  qu'onpouvait  suivre  jusque 
dans  le  noyau  dorsal.  La  meme  annee,  Bregmaxn* 
signale  la  degenerescence  des  fibres  du  bout  central  de 
onze  a  dix-buit  jours  apres  Tarracbement,  la  rupture 
ou  la  section  du  nerf  facial. 

En  presence  de  pareils  fails,  Klippel  et  Durante, 
en  se  basant  sur  quelques  observations  personnelles 
et  sur  un  grand  nombre  de  faits  anatomo-pathologi- 
ques  recueillis  dans  la  litterature,  ont  declare  quele 
bout  central  ne  persiste  pas  intact  apres  la  section, 
la  compression  6u  la  lesion  des  fibres  quelconques, 
mais  qu'il  subit  des  lesions  remontant  progressive- 
mentdubout  central  lese  jusqu'aux  noyaux  quirepre- 
sentent  le  centre  des  fibres  lesees.  C'est  a  cette  lesion 
que  les  auteurs  ont  donne  le  nom  de  degenerescence 
ascendante,  retrograde  ou  cellulipete  par  opposition 
a  la  degenerescence  descendante  ou  cellulifuge  surve- 
nant  dans  le  bout  peripherique. 

Les  recherches  ulterieures  de  Biedl,  Sadoaa  ski, 
Redlich,  Gassirer,  Van  Gehuchten,  Elzholz,  Pilcz, 
Raimann,  Knape  et  Straussler  ont  ete  tantot  en 
concordance  avec  Fopinion  de  Waller,  tantot  en 
contradiction. 

Biedl  trouve  dans  le  bout  central  des  nerfs  section- 
nes  des  lesions  histologiques  qui  ne  sont  pas  a  diffe- 
rencier  de  la  degenerescence  Avallerienne  du  bout 
peripherique  ;  la  difference  consiste  seulement  dans 
la  rapidite  du  processus  qui  se  deroule  plus  -vehe- 
mentement  dans  le  bout  peripherique. 

I.  Bregmann.  Ueber  experlmentell^  aufsteigende  Degenera- 
tion motorischerundsensibler  Hirnerven.  Obersieiner's  Arbeilen 
Wien,  1892. 
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Redlich  a  constate  une  degfe&escence  dans  le 
bout  central  des  chats  auxquels  il  avmt  sect.onne  le 

plexus  brachial.  ^- r.V.P7 

^  Cassirhk,  apres  la  resection  du  nerf  sciatique  chez 
lelapin,  trouve  de  la  degenerescence  dans  es  racmes 
et  le's  cordons  posterieurs  ainsi  que  dans  les  racmes 

anterieures.  •  rl^ 

Van  Gehuchten  constate  comme  moi-meme  de 
la  degenerescence  dans  les  fibres  du  bout  central  du 
nerf  vague  en  connexion  avec  le  noyau  dorsal ; 
tandis  que  les  fibres  en  connexion  avec  le  noyau 
ventral  sontintactes.  Yan  Gehuchten,  dans  ses  expe- 
riences, a  pratique  la  section  du  nerf  vague  au-dessus 

du  ganglion  noueux. 

Elziiolz  n'a  jamais  trouve  de  degenerescence  reelle 
dans  le  bout  central  du  nerf  sectionne,  mais  une 
simple  atrophic  qu'il  attribue  au  manque  de  lonc- 
tionnement.  Les  experiences  de  Pilgz  sont  encore 
plus  completes  et  aboutissent  aux  memes  resultats. 
En  outre,  ce  dernier  auteur  insiste  sur  le  fait^  que 
I'atrophie  constitue  un  processus  tout  a  fait  different 
de  celui  qui  caracterise  la  degenerescence  secondaire.. 

RAiMANN^a  enleve  le  nerf  facial  avec  les  plus  gran- 
des  precautions  chez  plusieurs  jeunes  animaux  (5 
chiens,  I  chat  et  3  lapins).  Yoici  les  conclusions  de 
son  travail  :  Le  segment  peripherique  d'un  nerf  separe 
de  son  centre  trophique  et  le  segment  central  reste 
en  communication  avec  ce  centre  secomportentdiffe- 


I.  Raimann.  Zur  Frage  der  «  retrograden  Degeneration.  ». 
Jahrbucher  fur  Psychiatrie  unci  Neurologic,  1900,  vol.  19,  fasc.  i, 
p.  36. 
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remment.  Le  premier  subit  sans  exception  et  dans 
toute  son  etendue  la  degeneration  wallerienne,  tandis 
que  le  segment  central  et  les  cellules  du  noyau  s'atro- 
phient  lentement  sans  degenerer. 

a''  Le  segment  central  et  les  cellules  du  nerf  blesse 
peuvent  cependant  aussi  subir  une  degeneration  ra- 
pide,  lorsque  la  lesion  du  nerf  se  complique  de  trau- 
matisme  ou  d'infection  toxique,  car  les  neurones 
blesses  sont  toujours  tres  peu  resistants. 

3^  Les  motsde  «  degeneration  retrograde  »  employes 
pour  designer  les  modifications  du  segment  central 
sont  inexacts  et  equivoques,  de  sorte  qu'il  faut  les 
abandonner.  On  doit  plutot  parler  de  degeneration 
traumatique  ou  de  nevrite  degenerative. 

4°  On  sait  que  la  lesion  anatomique  de  la  nevrite 
et  celle  de  la  degeneration  sont  parfois  absolument 
semblables,  mais  bien  qu'il  soit  maintes  fois  difficile, 
dans  un  cas  donne,  de  dire  ce  qui  appartient  a  Tune 
ou  a  I'autre,  on  doit  neanmoins  conserver  leur  dis- 
tinction, et  pour  etre  exact,  il  ne  faut  pas  appeler 
degeneration  la  desagregation  du  nerf  compliquee 
d'inflammation.  Enfm,  il  faut  reserver  le  nom  de 
degeneration  wallerienne  aux  modifications  qui  se 
font  dans  le  segment  peripherique  et  celui  d'atropbie 
simple,  ou  desagregation  traumatique,  ou  nevrite 
degenerative,  le  processus  qui  se  passe,  sous  certaines 
conditions  bien  determinees,  dans  le  segment  cen- 
tral. 

Straussler  et  Lugaro  admettent  la  rectitude  de  la  loi 
de  Waller  concernant  I'integrite  du  bout  central. 
Les  recberches  experimentales  de  Van  Gehuchten 
le  conduisent  a  un  resultat  tout  oppose.  Elles  prou- 
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vent,  a  n'en  pas  douter,  que  le  bout  central  d'une 
fibre  nerveuse  interrompue  peut  presenter  les  memes 
modifications  degeneratives  que  celles  qui  survien- 
nent  regulierement  dans  le  bout  peripherique.  La 
proposition  negative  de  la  loi  de  Waller  ne  peut 
done  etre  maintenue.  Cependant,  ajoute  Van  Gehuch- 
ten,  cette  degenerescence  du  bout  central  n  est  pas 
une  degenerescence  retrograde,  ascendante  ou  ceilu- 
lipete,  allant  du  point  lese  vers  la  cellule  d^origme, 
mais  une  veritable  degenerescence  wallerienne,  descen- 
dante,  cellulifuge  allant  de  la  cellule  lesee  a  distance 
par  le  traumatisme  vers  lebout  sectionne.  Cette  dege- 
nerescence wallerienne  indirecte  n^explique  pas  ce- 
pendant,  continue  Van  Gehuchten,  avec  raison,  toutes 
les  modifications  du  bout  central  que  Klippel  et 
Durante  ont  reunies  sous  le  nom  de  degenerescence 
retrograde.  Van  Gehuchten  a  constate  qu'a  la  suite 
de  la  section  ou  de  la  rupture  d\m  nerf  spinal  chez 
le  lapin  adulte,  il  y  a  absence  complete  de  la  degene- 
rescence wallerienne  dans  les  fibres  de  la  substance 
de  la  moelle  et  cela  meme  i8o  jours  apres  I'opera- 
tion.  11  en  est  de  meme  chez  I'homme  apres  Tam- 
putation  et  cependant  cbez  ce  dernier,  tout  comme 
chez  les  animaux,  on  voit  se  developper  apres  un 
espace  de  plusieurs  annees,  une  atrophic  manifeste 
de  la  moitie  correspondante  de   la   moelle.  Van 
Gehuchten  est  porte  a  croire  que  cette  atrophic, 
contrairement  a  la  degenerescence  wallerienne  indi- 
recte, se  propage  lentement  depuis  le  point  lese  vers 
les  racines  medullaires  et  la  substance  blanche  et 
grise  de  la  moelle.  On  se  trouverait  done  en  presence 
d'une  atrophic  retrograde. 
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Nous  pouvons  admettre,  dans  Fetat  actuel  de  nos 
connaissances,  qu'en  effet  le  bout  central  d'un  nerf 
sectionne  ne  reste  pas  completement  intact  et  en  cela 
la  loi  de  Waller  est  en  defaut,  mais  il  faut  tenir 
compte  que  les  fibres  qui  degenerent  dans  le  bout 
central  sont  plutot  une  exception  apparente  a  cette 
loi,  car  leur  degenerescence  est  constitutive  precise- 
men  t  a  r alteration  de  leur  centre  d'origine.  Gomme 
on  Fa  vu  precedemment  apres  la  section  des  nerfs 
moteurs  et  sensitifs,  un  certain  nombre  de  cellules 
radiculaires  et  de  cellules  des  ganglions  spinaux 
reagissent  plus  intensement,  s'atrophient  et  disparais- 
sent ;  or,  le  cylindraxe  de  ces  cellules  subit  la  dege- 
nerescence wallerienne,  qui  se  propage  de  haut  en 
bas,  elle  est  par  consequent  cellulifuge. 

Le  fait  que  les  cellules  de  certains  centres  nerveux 
sont  plus  Yulnerables  nous  explique  pourquoi  le 
nombre  des  fibres  degenerees  varie  d'un  auteur  a 
Fautre  et  aussi  la  raison  pour  laquelle  certains  auteurs 
n'ont  pas  trouve  de  fibres  degenerees.  II  ne  faut  pas 
confondre  la  degenerescence  descendante  avec  les 
fibres  degenerees  qu'on  rencontre  frequemment  dans 
le  bout  central  des  nerfs  sectionnes. 

En  effet,  meme  24  heures  apres  la  section  du  nerf, 
on  pent  rencontrer  dans  le  bout  central  des  cylin- 
draxes  degeneres  a  difterents  degres,  vacuolaires,  car 
cette  degenerescence  est  locale  et  de  nature  traumatique. 

Les  phenomenes  de  regenerescence  qui  se  passent 
dans  le  bout  central  sont  d'une  autre  importance 
que  ceux  de  degenerescence  et  comme  Perroncito  Fa 
montre  recemment,  ils  debutent  deja  quelques  beures 
aores  la  section  d'un  nerf.  G'est  ainsi  que  trois  beures 
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apres  Toperation,  cetauteur  rapporte  avoir  trouve  des 
ramifications  collaterales  tres  fines  fmissant  apres  un 
court  trajet  en  filaments  tres  exigus.  Apres  liS  heu- 
res,.  il  a  observe  dans  le  bout  central  la  plupart  des 
episodes  anatomiqiies  qu'on  avait  consideres  jus- 
qu'alors  comme  des  productions  tardives  :  laplaquette, 
I'anneau,  le  bouton  et  meme  le  debut  de  la  forma- 
tion helycoi'dale. 

Mes  experiences  confirment  celles  de  Perro?jcito. 
EUes  demontrent,  en  effet,  que  dans  le  bout  central  i\ 
se  passe  des  phenomenes  de  regenerescence  tres  interes- 
sants  24  heures  apres  la  section  du  nerf  sciatique.  Ges 
phenomenes  relevant  d'une  nutrition  tres  active,  con- 
sistent dans  la  tumefaction  et  I'hypertrophie  de  gros 
cylindraxes  dont  les  neurofibrilles  deviennent  plus  evi- 
dentes.  Meme  le  reseau  qui  existe  normalement  dans 
ces  organes  est  devenu  plus  visible  par  suite  de  Faug- 
mentationde  la  substance  interfibrillaire.  Puis,  il  s'en- 
suit  une  espece  de  dissociation  longitudinale  du  cylin- 
draxe,  qui  se  decompose  en  faisceaux  de  neurofibrilles 
ou  en  cordons  cheminant  Fun  a  cote  de  Fautre,  ou 
encore  qui  s'entre-croisent  et  s'enchevetrent.  Certains 
faisceaux  de  neurofibrilles  superficielles,  resultant  de  la 
dissociation  du  cylindraxe,  s'enlacent  soil  autour  de 
leurs  congeneres,  soit  autour  des  cylindraxes  voisins. 
Les  images  qui  resultent  de  ce  processus  de  multipli- 
cation par  division  longitudinale  des  axones  sont  tres 
differentes  les  unes  des  autres  et  des  plus  complexes. 
Entre  les  faisceaux  de  neurofibrilles  dissocies,  on  peut 
voir  des  fibres  tres  fines  qui  constituent  des  especes 
de  plexus  autour  de  ces  faisceaux.  Les  faisceaux  de 
neurofibrilles  peuvent  se  diviser  a  leur  tour  et  donner 
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■cles  branches  secondaires  dont  quelques-unes  finis- 
sent  par  un  cone  de  croissance(fig.  62).  Quelquefois  il 
s'etablit  des  anastomoses  entre  les  differents  faisceaux 
d'un  cyiindraxe  dissocie.  Lorsque  la  dissociation 
s'est  accusee,  on  a  devant  soi  un  grand  nombre  de 
fibres  tres  fines  s'entre-croisant  sur  une  partiede  leur 
trajet,  et  qui  siegent  toutes  dans  fancienne  gaine  de 
Schwann.  Comme  on  le  voit,  le  processus  de  disso- 
ciation conduit  a  la  formation  de  fibres  embryon- 
naires  par  division  longitudinale  des  anciens  cylin- 
-draxes.  Ge  mode  de  formation  donne  naissance  a  un 
grand  nombre  d'axones  jeunes,  et  on  le  voit  aussi 
bien  au  niveau  de  Fextremite  du  bout  central  qu'a 
une  certaine  distance  au-dessus.  Un  autre  mode  de 
multiplication  egalement  precoce  est  celui  qui  se  fait 
par  division  collaterals  On  voit,  en  effet,  que  d'un 
certain  point  du  cyiindraxe,  il  se  detache  une  fibre 
fine  qui  pent  se  ramifier  a  son  tour  et  s'enrouler 
^utour  du  cyiindraxe.  Ges  ramifications  presentent 
parfois  une  espece  d'anneau  ou  d'epaississement  sur 
leur  trajet.  Les  fibres  fines  provenant  soit  de  la  divi- 
sion longitudinale  ou  coUaterale  constituent  la  pre- 
miere etape  de  Fappareil  spiral. 

En  dehors  de  la  division  par  dissociation  longitu- 
dinale et  collaterale  on  pent  constater  encore  a  Fextre- 
mite du  bout  central  et  dans  la  cicatrice  la  multipli- 
cation des  fibres  par  arborisations  terminales.  Dans 
ce  cas,  on  voit  qu'un  cyiindraxe  plus  ou  moins  tume- 
fie  se  bifurque  apres  avoir  donne  quelques  ramifica- 
tions laterales,  que  chacune  de  ses  deux  branches  se 
<divise  a  son  tour,  donnant  des  ramifications  de  plus 
^n  plus  nombreuses,  lesquelles,  suivant  leur  volume, 


Fig.  62.  —  Section  du  sciatique  du  chien  de  cinq  jours  et  demi.  — 
■   Details  de  degenerescence  dans  le  bout  central. 

A.   Cylindraxe  d'aspect  a  peu  pres  normal  a  sa  partie  superieure, 

tandis  qua  sa  partie  inferieure  il  est  considerablement  tumefie  ;  la  les 
neurofibrilles  sont  trcs  apparentes  et  conime  enchevetrees,  En  realite, 
il  s'agit  d'une  structure  reticulec  mise  en  evidence  par  Taugmentation 
de  la  substance  inter  et  perifibrillaire.  . 

B.  —  Cylindraxe  tumefie  aux  neurofibrilles  dissociees  {nftC)  a  la 
partie  superieure  et  reunies  en  cordons  divergents  vers  le  tiers  moyen 
{cd).  Certains  d'cntre  eux  finissent  par  une  massue  terminale  ml,  mt' . 

C.  —  Cylindraxe  tumefie  d'une  ia^on  encore  plus  considerable  et 
constitue  en  haut  par  des  neurofibrilles  tres  apparentes  et  enchevetrees 
(n/),  puis  dans  le  reste  les  neurofibrilles  se  reunissent.  en  cordons  (cc') 
qui  courent  autour  des  debris  d'un  cylindraxe  degenerc.  Les  morceaux 
<le  ce  dernier  siegent  en  apparence  entre  les  faisceaux  de  neurofibrilles 
■qui  s'anastomosent  ou  bien  donncnt  des  ramifications  laterales  finissant 
par  un  bouton  (6). 
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peuvent  fmir  soit  par  un  bouton,  un  cone  de  crois- 
sance,  voire  meme  par  une  massue.  Quelquefois 
cependant,  elles  finissent  librement.  La  comme  ail- 
leiirs  on  peut  constater  un  rapport  etroit  entre  le& 
cellules  apotrophiques  et  les  axones  jeunes.  Bien 
entendu,  ces  processus  de  dissociation  des  fibres, 
c'est-a-dire  par  division  longitudinale,  par  multipli- 
cation collaterale,  ne  s'excluent  pas  Tun  I'autre,  ils 
peuvent,  au  contraire,  coexister.  La  figure  63  donne 
un  be]  exemple  de  ce  genre.  C'est  ainsi  qu'on  y  voit 
un  cylindraxe  avec  des  neurofibrilles  tres  apparentes 
donnant  des  brandies  coUaterales  qui  se  divisent  a 
leur  tour  et  finissent  librement  ou  par  une  massue. 
Le  cylindraxe  en  question  fmit  par  deux  branches 
terminales  donnant  egalement  des  ramifications  coUa- 
terales fmissant  ou  non  par  une  massue.  Au  voisi- 
nage  de  la  plupart  de  ces  branches  de  division,  on 
voit  des  cellules  apotrophiques  fusiformes  dont  la 
direction  generale  est  celle  des  axones.  Au-dessus  de 
Textremite  terminale  du  bout  central,  on  trouve  des 
cylindraxes  n'offrant  pas  de  modifications  structu- 
rales,  cependant  certains  d'entre  eux  presentent  des 
excroissances  laterales  plus  ou  moins  grandes  et  de 
volume  different.   Parfois,   ces  excroissances  sont 
filiformes  ou  bien  ressemblent  a  des  epines.  Je  doi& 
ajouter  qu'il  y  a  encore  d'autres  phenomenes  qui 
temoignent  du  processus  de  regenerescence,  c'est 
d'une  part  un  exsudat  cellulaire,  bordant  fextremite 
du  bout  central  et  ensuite  les  vaisseaux  de  nouvelle 
formation.  Enfm,  entre  certaines  fibres  hypertrophiees 
on  voit  aussi  des  trainees  de  cellules  fusiformes  reu- 
nies  ou  non  en  faisceaux. 


Fig.  63.  —  Fibres  hypcrtrophiees  a  fibrilles  tros  manifestes  presentant 
une  riche  division  collaterale  et  terminalc.  Certaines  ramifications 
collaterales  ct  tcrminales  finissent  par  une  massue  petite  ou  A'olumi- 
neiise.  D'autressont  libres.  TC,  tronc  commun  ;  be,  branchc  colla- 
terale ;  bdd,  branche  cle  division  ;  //,  terminaison  libre  ;  ml,  mt'  ml'  : 
massues  terminalcs  ;  bl,  bt'  :  boutons  terminaux  ;  ca,  ca  ,  ca" ,  cellules 
apotrophiques  (Extraitc  de  la  Revue  generale  des  sciences,  n°  du  28  i"c- 
vrier  ic^oy). 
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Cajal  de  son  cote  a  vu  egalement  que  les  gros 
-cylindraxes  a  myeline  sont  bien  plus  sensibles  au 
traumatisme  que  les  moyens  et  les  fins  et  avant  dc 
former  des  fibres  nouvelles  ils  sont  le  siege  d'un  phe- 
nomene  d'effilochement  que  Cajal  a  denomme  phe- 
nomene  de  Perrots^cito.  Ge  processus  se  trouve  bien 
indique  chez  les  animaux  adultes.  II  consiste  dans 
la  creation  de  fentes  ou  vacuoles  dans  Fepaisseur  de 
Taxone  dont  les   neurofibrilles   generalement  les 
plus  superficielles  sont  refoulees  vers  la  peripherie  en 
-contact  avec  la  gaine  de  Schawnn  et  donnent  nais- 
sance  a  des  plexus  a  mailles  longitudinales.  La  mye- 
line fragmentee  se  deplace  en  grande  partie  vers  ces 
fentes,  la  portion  centrale  du  cylindraxe  ne  prend 
pas  part  d'habitude  a  ce  pbenomene  d'effilochement. 
Les  neurofibrilles  ainsi  detacbees  du  cylindrale  jouis- 
sent  d'une  grande  capacite  neoformative.  Les  fibriUes 
de  neoformation  se  dirigent  vers  des  points  differents 
etfinissent  souvent  par  une  petite  massue  ou  bien 
par  «n  anneau.  Chez  les  animaux  jeunes,  ainsi  que 
Cajal  Fa  montre,  et  ainsi  que  nous  avons  pule  con- 
firmer  facilement,  les  pbenomenes  de  Perroncito  se 
reduisent  a  un  effilochement  local  ne  donnant  pas 
naissance  a  des  spirales  ou  a  des  figures  compli- 

quees.  , 

Comme  I'a  fait  remarquer  Cajal,  le  pbenomene 
de  Perroncito  constitue  danslaplupartdes  cas  un  pbe- 
nomene neoformatif  pathologique,  parce  que  au  lieu  de 
donner  naissance  a  des  fibres  nouvelles  destmecs  au 
bout  peripherique,  il  produit  un  systeme  compbque 
de  conducteurs  retrogrades,  egares  et  inutiles.  1  ai 
consequent  a  la  suitfe  du'traumatisme  plus  ou  moms 
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Violent  des  fibres  nerveuses,  les  neurofibriles  superfi- 
cielles  do  cylindraxesubissentun  processus  de  disso- 
ciation longitudinale  et  en  vertu  de  lenr  nutn  ion 
active  presentent  des  phenomenes  de  multiplication 
remarquables.  Mais  etant  donnee  leur  gracilite,  ces 
fibrillesnouyellementformees  s'enroulent  autour  de 
la  portion  centrale  du  cylindraxe  qui  est_  restee 
inerte.  Toutes  ces  fibriles  se  trouvent  a  1  mterieur  de- 
la  gaine  de  Schwann. 

La  cicatrice  connective  vasculaire  ne  se  lorme 
qu'au  bout  de  6  a  7  jours ;  elle  reunit  alors  les  deux 
bouts  du  nerf  s6pare  par  la  section ;  elle  conslitue 
une  espece  de  pont  permettant  le  passage  des  axones 
ieunes  du  bout  central  dans  le  bout  peripherique. 
Mais  a  mesure  que  les  fibres  de  nouvelle  formation 
penetrent  ettraversent  la  cicatrice,  elles  diminuent  de 
nombre,  leurs  ramifications  sont  aussi  moins  nom- 
breuses  et  subissent  une  espece  de  desorientation. 

Les  fibres  de  nouvelle  formation  divergent,  s'entre- 
croisent  et  constituent  une  espece  de  feutrage.  Un 
certain  nombre  d'entre  elles  se  redressent  et  descen- 
dent  verticalement  dans  le  bout  peripherique  ou  nous 
les  trouvons  cote  a  cote,  soit  unies  en  faisceaux  plus- 
ou  moins  denses,  soit  isolees.  La  direction  des  axones 
jeunes  a  Textremite  du  bout  central  et  dans  la  cica- 
trice varie  avec  les  differentes  conditions  de  la  solution 
de  continuite.  Chez  I'animal  jeune  qui  a  subi  la  sec- 
tion simple  du  nerf  (fig.  6/i)  etoula  reunion  des  deux 
bouts  s'est  faite  sans  accident,  les  fibres  divergent 
dans  la  cicatrice,  suivent  une  direction  plus  ou  moins 
oblique  et  apres  quelques  ramifications  penetrent 
dans  le  bout  peripherique.  Chez  Tanimal  ne  depuis 
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huit  jours,  les  fibres  cle  nouvelle  formation  et  leurs 


Fig.  64.  —  Section  simple  du  sciatique  chez  un  chien  nouveau-ni* 
sacrifie  i6  jours  apres  I'operation. 

A.  —  Cicatrice. 

B.  —  Bout  peripherique. 

Dans  la  cicatrice,  on  voit  des  faisceaux  dc  fibres  a  trajet  plus  on 
moins  oblique  descendant  du  bout  central  et  qui  se  continuent  dans  le 
bout  peripherique.  Les  fibres  se  trouvent  la  plupart  du  temps  a  1  m- 
terieur  des  cellules  fusiformes  desquelles  ellcs  suivent  la  direction,  on 
voit  quelques-unes  de  ces  cellules  entre  les  fibres . 

ramifications  ont  franchi  la  cicatrice  pour  penetrer 
dans  le  bout  peripherique  (fig.  65). 
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Dans  la  cicatrice,  on  trouve  parfois  cles  fibres  ter- 


Fig.  65.  —  Coupe  longitudinale  du  sciatique  d'un  chien  nouYCau-ne. 
Section  simple  du  sciatique  8  jours. 

A.  —  Bout  central. 

B.  —  Cicatrice. 

C.  —  Bout  peripherique. 
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minees  par  un  cone  de  croissance  ou  par  une  massue. 
La  plupart  des  axones  se  divisent  a  ce  niveau  par 
dychotomie,  les  branches  divergent  et  apres  un 
court  trajet  penetrent  dans  le  bout  peripherique. 
Autant  les  ramifications  des  fibres  nerveuses  sont 
frequentes  a  Textremite  du  bout  central  et  dans  la 
cicatrice,  autant  elles  sont  rares  a  Textremite  du  bout 
peripherique,  neanmoins  on  en  trouve  quelques-unes, 
Certaines  fibres  de  nouvelle  formation  finissent  dans 
le  bout  peripherique  par  une  massue  dont  le  calibre 
depend  du  volume  de  la  fibre  a  laquelle  elle  appar- 

tient.  .  . 

L'existence  a  peu  pres  exclusive  des  arborisations 
libres  au  niveau  dela  cicatrice  et  Tabsence  de  massues 
ou  de  cones  de  croissance  dans  les  dernieres  bran- 
ches de  ces  ramifications,  ont  conduit  Gajal  a  sup- 
poser  que  les  massues  terminales  representent  le 
c6ne  d'avancement  d'un  ^xone ;  tandis  que  les  arbo- 
risations finales  corresponAraient  a  une  phase  amiboide 
et  d^accroisscment  tres  actif  qui  assure  la  neurotisa- 
tion  du  bout  peripherique. 

II  est  probable  que  ces  deux  stades  alternent  dans- 
les  fibres  de  la  cicatrice  lorsque  la  progression  doit 
s'effectuer  a  travers  un  chemin  accidente  et  rempli 
d'obstacles.  Apres  lestade  des  ramifications  actives  ou 
de  dendro-amiboisme  survient  la  phase  des  massues 
terminales  qui  traversent  les  cb^mins  rendu s  libres^ 
Enfin,  un  nouvel  obstacle  pent  etre  1  attract  on 
chimiUactique  dans  differentes  directions  qui  fait 
disparaitre  les  massues,  pour  donner  naissance  a  a 
Bhase  d'amiboisme.  Tout  en  tenant  compte  de  ces 
[uXlles  observations  de  Cmal,  je  dois  faire  remar- 
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auer  qu'a  mon  avis  la  massue  terminale  ne  represente 
autre  chose  qu'une  espece  de  retard  en  route  du  a  la 
diminution  des  forces  attractives  exercee  par  les 
cellules  apotrophiques.  Au  contraire,  la  phase  cle 
dendro-amiboisme  qui  represente  en  somme  un 
precede  rapide  de  regenerescence  correspond  preci- 
sement  a  une  attraction  puissante  de  ces  cellules.  Les 
massues  terminales,  de  meme  que  les  appareds  en 
spirale  sont  deux  formations  qui  impliquent  un  ralen- 
tissement  dans  le  processus  de  regenerescence  se 
rencontrant  toutes  les  fois  que  la  force  attractive  du 
bout  peripherique  a  diminue. 

A  mesure  que  le  processus  de  regenerescence  avance 
les  fibres  de  nouvelle  formation  se "  reunissent  et 
constituent  des  faisceaux  de  plus  en  plus  compacts, 
separes  par  des  colonies  de  cellules  apotrophiques  de- 
pourvues  d'axones  mais  qui  a  leur  tour  attireront  ces 
derniers.  Les  fibres  qui  constituent  ces  faisceaux  ne 
sont  pas  de  volume  egal,  elles  sont  grosses  et  fines  et 
ces  dernieres  habituellementrepresentent  des  divisions 
collaterales  des  fibres  epaisses.  II  est  assez  frequent 
d'observer  sur  le  trajet  des  axones  jeunes  des  anneaux 
ou  bien  des  epaississements.  En  tout  cas,  quoique 
les  divisions  collaterales  et  les  ramifications  termi- 
nales, de  meme  que  les  boutons  de  trajet  soient  encore 
assez  frequents,  au  bout  de  la  troisieme  semaine  il 
y  a  cependant  une  diminution  dans  I'interisite  de  ce 
processus. 

Au  commencement  de  la  quatrieme  semaine,  chez 
le  chien  age  de  quelques  jours,  la  neurotisation  du  bout 
peripherique  est  presque  complete  (fig.  66).  En  effet, 
on  constate  qu'a  cette  epoque,  il  n'y  a  plus  trace  de  de- 
Di"  Marinesco.  n.  —  10 


iG,  66  —  Bout  neripherique  du  sciatique  scctionne  depuis  26  jours. 
Petit'chien.  Lcs  fibres  fines  de  nouvcUe  formation,  rcumcs  le-plus 
souvent  en  petits  faisceaux,  circulent  dans  les  interstices  des  cellules 
apotrophiques  reduites  a  pen  pres  a  leur  noyau, 
protoplasma  de  ccs  derniores.  Ges  fibres  de  nouvelle  for^at.^^^^^^ 
pourvucs  de  myeline,  offrent  une  certaine  analogic  avec  les  fibres  do 

(Ex'tTaUc  de  la  Revue  generale  des  sciences  du  no  du  28  fevrier  1907). 
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^enerescence  et  le  bout  peripherique  est  constitue 
essentiellement  par  des  fibres  noires  bien  impregnees, 
de  calibre  inegal,  les  unes  plus  fines  que  les  autres, 
reunies  en  petits  faisceaux  separes  par  des  noyaux 
tres  longs,  fusiformes,  riches  en  granulations  de 
chromatine  et  possMant  un  ou  plusieurs  granules 
nucleolaires.  Le  rapport  des  axones  jeunes  avec  ces 
noyaux  est  variable,  tantot  ils  traversent  leur  proto- 
plasma  et  dans  ce  cas  ilspassent  devant  les  noyaux  ou 
bien  les  contournent,  d'autres  fois  ils  circulent  entre 
leurs  interstices.  Dans  ce  dernier  cas,  la  fibre  est  flan- 
quee  sur  son  trajet  de  plusieurs  noyaux  et  ressemble 
alors  aux  fibres  de  Remack.  Mais  I'axone  ne  presente 
pas  le  meme  rapport  sur  son  trajet  avec  ceux-ci  et  leur 
protoplasma,  ils  sont  situes  tantot  dans  ce  dernier, 
tantot  dans  les  interstices  des  cellules. 

Chez  le  chien  aduUe  la  regenerescence  n'est  guere 
si  avancee  au  commencement  de  la  quatrieme  se- 
maine,  il  y  a  tout  d'abord  encore  de  nombreux  restes 
de  degenerescence  sous  forme  de  vesicules  grais- 
seuses  devant  lequelles  passent  des  fibres  fines  de 
nouvelle  formation.  D'autres  fois,  au  contraire,  ces 
fibres  circulent  a  leur  peripheric  et  I'entourent.  Puis 
lorsqu'elles  ont  depasse  la  region  occupee  par  ces 
boules,  elles  se  reunissent  en  faisceaux. 

Les  masses- terminates  representent  ainsiqueCAJAL 
Fa  montre  des  formations  equivalentes  au  cone  de 
croissance  decrit  par  cet  auteur  a  I'extremite  des 
fibres  en  voie  de  developpement.  Elles  existent  dans 
le  bout  central,  dans  la  cicatrice  et  dans  le  bout  peri- 
pherique, etnous  lesavons  retrouvees  aussi  bien  dans 
les  nerfs  sensitifs,  mixtes  ou  moteurs.  Done  je  ne 
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saurais  plus  les  considerercomme  des  terminaisons  sen- 
sitives. Rien  n'est  plus  variable  que  leur  forme,  leur 
volume  et  meme  leur  structure.  Nous  avons  montre 
dans  nos  publications  anterieures  qu'elles  sont  cons- 
tituees  assez  souvent  par  un  reseau  et  par  une 
substance  fondamentale  amorphe  qui  ne  represente 
pas  autre  cbose  que  la  substance  interfibrillaire.  En 
dehors  de  cet  aspect  reticule,  elles  donnent  parfois 
rimpression  d'un  peloton  enroule  on  bien  d'une  ar- 
borisation terminals  II  nous  serait  difficile  parfois 
d'affirmer  si  I'hypertrophie  des  massues  terminales 
depend  d'un  obstacle  rencontre  par  le  cone^  de  crois- 
sance  dans  sa  progression  ou  bien  s'il  s'agit  la  d'un 
simple  trouble  de  nutrition.  Le  fait  est  que  nous 
avons  rencontre  parfois  des  massues  volumineuses  la 
ou  Ton  ne  voyait  pas  d'obstacle  apparent.  G'est  ainsi 
par  exemple  que  dans  un  cas  de  section  simple  du 
tronc  vaguo-feympathique  chez  le  chien  sacrifie  2 1  jours 
apres  Foperation  il  y  avait  un  bon  nombre  de  mas- 
sues terminales  aussi  bien  dans  le  bout  peripherique 
que  dans  le  bout  central. 

Les  massues  terminales  aflfectent  des  rapports  mte- 
ressants  avec  les  cellules  apotropbiques.  En  effet  ces 
massues  sont  coiffees  de  noyaux  qui  leur  forment 
parfois  une  espece  d'enveloppe,  ou  bien  ces  noyaux 
si^gent  seulement  sur  un  cote  de  la  massue  qui  pent 
alors  presenter  une  depression  a  ce  niveau.  D'autres 
fois  les  noyaux  sont  situes  au  collet  de  la  massue. 
Habituellement  on  ne  voit  pasle  protoplasma  autour 
de  ces  noyaux.  Aussi  doit-on  se  demander  s  il  n  y  a 
pas  de  simples  rapports  de  continuite  entre  eux  et  la 
massue  terminale.  Mais  si  on  examine  un  grand 
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=^oinbre  de  pieces  provenant  cle  sections  a  des  inter- 
Yalles  de  temps  dilTercnts,  on  pent  constater  que  la 
massue  terminale  contracte  avec  le  protoplasma  des 
cellules  apotrophiques  des  ^rapports  plus  mtimes 
qu'une  simple  continuite.  En  effet,  11  est  facile  de  voir 
sur  des  preparations  appropriees  que  cette  formation 
terminale  se  tmuve  a  Finterieur  des  cellules  apotro- 
phiques, cpi'elle  consomme  leur  protoplasma  pour  sa 
nutrition  et  qu'a  mesure  que  la  substance  argento- 
phile  de  la  massue  se  developpe,  le  cytoplasma  de  la 
cellule  diminue  de  plus  en  plus  jusqu'a  ce  qu'il  ne 
reste  plus  que  le  noyau.  Meme  plus,  la  substance 
argentophile  de  la  massue  developpee  d'une  fagon 
considerable  comprime  le  noyau  qui  apparait  sou- 
vent  sous  la  forme  d'un  croissant.  Enfm,  il  existe  des 
massues  ou  ce  noyau  fait  meme  defaut. 

Une  autre  formation  tres  frequente  dans  le  bout 
central  apresles  sections  nerveuses  et  qui  merite  toute 
notre attention,  cesontlesappareilsenspirale(fig.  67). 
lis  sont  plus  nombreux  et  d'une  organisation  plus 
complexechezTanimaladulte,  tandis  que  chezFanimal 
jeune  ils  peuvent  faire  completement  defaut.  Leur 
nombre,  leur  volume  et  meme  leur  constitution  his- 
tologique  paraissent  etre  en  rapport  avec  la  vitesse 
de  la  neurotisation  du  bout  periplierique.  En  general, 
ils  sont  peu  nombreux  et  d\ine  constitution  histolo- 
gique  tres  sommaire  lorsque  les  fibres  de  nouvelle 
formation  du  bout  central  traversent  rapidement  la 
cicatrice  pour  se  rendre  dans  le  bout  periplierique. 
Mais  dans  des  cas  de  resection  dunerf,  de  section  dela 
moelle,  ou  bien  lorsque  a  la  place  du  nerf  reseque  on 
interpose  un  fragment  de  nerf  d'un  autre  animal, 


Fie  67  —  Appareil  spiral  tres  long  decrivant  des  slnuosites  dans  son 
traiet  et  qui  arrive  a  I'extremite  du  bout  central  se  retourne  pour  se 
diriser  vers  le  haut  de  ce  bout.  Les  fibres  spirales  foruicnt  une  en- 
veloppe  tres  dense  qui  le  fait  paraitre  tres  fonce.  Certaines  fibres 
spirales  ont  des  ramifications  sortant  de  l  appareil  et  finissant  tantot 
par  une  petite  niassue,  tantot  par  une  grosse. 

fa,  fibres  axiales.  ^       n  •    j.  1 

mt,  mt',  mt".  etc.,  massues  tcrminales.  Cetle  figure  provient  du  bout 
central  d'un  nerf  sciatique  dans  un  cas  de  transplantation  de  ce  nerl. 
Serum  oxygene,  12  hcures  18  jours. 


on 
cons 
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assiste  a  la  production  de  ces  formations  Leur 
constitution  histologique  est  la  suivante  :  le  centre  de 
Fappareil  est  forme  par  une  ou  plusieurs  fibres  a 
myiline,  plus  ou  moins  epaisses  a  trajet  longitudi- 
nal ou  s'entre-croisant  parfois;  ce  sont  les  fibres 
axiales  autour  desquelles  s'enroulent  en  spirale  des 

fibres  plus  fines.  ^^  ^ 

Parfois,  le  trajet  de  ces  dernieres  est  tellement 
complique  qu'il  est  impossible  de  les  suivre.  D'autres 
fois,  ces  appareils  sont  courts  et  ressemblent  a  des 
pelotons  emmeles  ou  bien  tres  longs  et  decrivant  un 
trajet  sinueux.  Evidemment,  les  fibres  en  spirale  sont 
de  nouvelle  formation  provenant  parfois  de  la  dis- 
sociation longitudinale,  de  I'effilochement  et  des 
ramifications  collaterales  des  anciens  cylmdraxes  d'un 
gros  calibre. 

Quelle  est  la  genese  des  appareils  en  spirale  ou  de 
la  formation  helicoidale  ainsi  que  I'appellent  les 
auteurs  italiens  P  Nous  allons  tout  d'abord  passer  en 
revue  les  opinions  qui  ont  ete  emises  a  ce  sujet  et 
ensuite  nous  dirons  quelle  est  la  notre. 

Cajal  admet  que  la  genese  du  peloton  se  trou- 
verait  dans  une  cause  mecanique.  En  effet,  le  pelo- 
ton correspond  a  un  faisceaude  fibres  du  bout  central 
entoure  d'une  membrane  nucleee  qui  se  continue 
avec  la  gaine  de  Henle  du  faisceau  correspondant. 
Ainsi,  cette  membrane  constitue  un  obstacle  surtout 
pour  les  fibres  fines.  Ces  dernieres  au  lieu  de  siac- 
croitre  vers  la  cicatrice  decrivent  de  nombreux  tours 
autour  des  cylindraxes  plus  gros.  Les  fibres  fines  fi- 
nissent  par  de  petites  massues  perdues  dans  Fepais- 
seur  des  vortex  fibrillai res.  Les  axones  plus  epais  par- 


LA   CELLULE  NERVEUSE 

viennent  a  vaincre  robstacle  de  la  gaine  de  Hep^le  et 
a  se  frayer  un  chemin  parmi  les  autres  fibres  sorties 
de  cette  gaine. 

Perroncito,  apres  avoir  note  la  presence  de  ces  for- 
mations helycoidales,  se  demande  si  les  fibres  spirales 
proviennent  ou  non  des  ramifications  des  fibres 
qu'elles  enveloppent.  II  ne  pent  pas  repondre  a  cette 
question  ;  toutefois,  il  incline  vers  I'affirmative. 

LuGARO,  qui  a  consacre  a  cette  question  un  travail, 
admet  avec  Cajal  que  le  facteur  mecanique  joue  un 
grand  role  dans  la  production  du  peloton,  mais  il 
croit  aussi  qu'il  intervient  encore  un  autre  fac- 
teur, qui  serait  la  desorientation  chimiotaxique.  Cette 
clesorientation  est  du^  a  la  cicatrice  qui  rend  irregu- 
lier  le  courant  de  la  substance  neutropique.  Mais 
comme  Tintensite  de  ce  stimulus  est  notable,  il  s'en- 
suit  un  accroissement  en  longueur.  II  s'agirait  done 
dans  ce  cas  d'une  desorientation  active  de  Faccrois- 
sement,  tandis  que  dans  la  production  des  grosses 
massues  intervient  une  desorientation  passive  a  laquelle 
s'associerinertiedel'activite  amiboide,la  terminaison. 

L'opinion  que  je  professe  se  rapproche  des  prece- 
clentes.  Toutd'abord,  il  faut  insister  sur  le  fait  que  de 
pareilles  formations  n'existent  pas  chez  les  animaux 
jeunes  ou  la  regenerescence  se  fait  tres  rapidement. 
D'autre  part,  ces  appareils  en  spirale  sont  d'autant 
plus  nombreux  que  la  force  d'attraction  du  bout  pe- 
ripherique  est  amoindrie. 

Tout  d'abord,  ilne  faut  pas  oublier  que  la  formation 
de  pelotons  nerveux  decrits  par  Ranvier  et  analyses 
en  detail  par  nous-memeet  Minea,  Perroncito,  Cajal, 
LuGARO,  est  precedee  par  la  dissociation  longitudinale 
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reffilochement  des  anciens  cylindraxes.  Get  effilo- 
chement  constitue  pour  ainsi  dire  le  prelude  des 
formations  helicoidales.  En  effet,  la  premiere  manites- 
tation  de  Tappareil  en  spirale,  apparait  deja  chez 
iranimal  adulte  deux  ou  trois  jours  apres  la  see- 
to  d'un  nerf.  Les  fibres  fines  de  nouvelle  lor- 
ffiation,  n'ayant  pas  assez  de  consistance  et  de  lorce 
pour  se  fi^ayer  un  chemin  direct,  s^enroulent  d  une 
fagon  irreguliere  autour  d'un  cyUndraxe  vieux.  Mais 
A  mesure  que  cette  fibre  s'allonge,  et  faute  de  ne  pas 
pouYoir  surmonter  Tobstacle  cree  par  la  section  ner- 
veuse,  Fenlacement  plus  lacbe  d'abord  devient  de 
plus  en  plus  serre  cliez  les  axones  jeunes,  decrit 
aes  tours  de  spire  autour  des  fibres  axiales,  vieilles. 
€hez  Fanimal  nouveau-ne,  ou  la  regenerescence  est 
tres  active,  on  ne  trouve  pas  habituellement  d'appa- 
reils  en  spirale  parce  que  le  processus  de  multiplica- 
tion par  ramifications  terminales  est  tres  actif,  et  les 
•axones  de  nouvelle  formation  se  frayent  un  chemin  a 
itravers  tons  les  interstices  fibres  du  tissu  recent.  Je 
.pourrais  invoquer  en  faveur  de  ma  maniere  de  voir  la 
.presence  en  grand  nombre  de  ces  appareils  en  spirale 
dans  le  bout  central  d'un  nerf  reseque  mis  en  rapport 
avec  un  nerf  transplante,  ou  bien  avec  un  nerf 
•extrait  du  cadavre.  II  ne  s'agirait  done  probablement 
pas  la  d'une  desorientation  chimiotaxique  dans  le 
sens  de  Lugaro,  mais  d'une  diminution  considerable 
dans  la  force  d'attraction. 

Y  a-t-il  un  rapport  entre  la  formation  des  appareils 
•en  spirale  et  les  cellules  apotrophiques?  Je  pense  qu'il 
n'y  a  aucun  doute  a  ce  sujet.  Tout  d'abord,  j'ai  pu 
-constater  la  presence  des  cellules  apotrophiques  a 
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rinterieur  d'un  grand  nombre  d'apparells  en  spirale. 
II  est  vrai  qu'il  existe  egalement  des  fibres  spirales  ne 
presentant  pas  sur  leur  trajet  de  semblables  cellules. 

Je  ne  pense  pas  que  cette  constatation  soil  de 
nature  a  infirmer  mon  opinion.  En  efTet,  Cajal 
comme  Lugaro,  ont  admis  que  les  chaines  cellulaires 
attirent  par  voie  chimiotactique  les  axones  de  nou- 
velle  formation.  Or,  les  appareils  en  spirale  sont 
constitues  tout  d'abord  par  de  yieilles  fibres  offrant 
babituellement  une  direction  longitudinale  et  par  des 
ramifications  collaterales  decrivant  des  spirales  et 
s'enroulant  autour  de  ces  dernieres.  Aussi,  il  me 
semble  que  la  disposition  des  fibres  spirales  est  re- 
glee  par  Fattraction  des  cellules  fusiformes.  J'ai  "par- 
iois  pu  constater  nettement  la  relation  etroite  qui 
existe  entre  les  fibres  qui  forment  la  spirale  et  les  cel- 
lules satellites.  II  est  vrai  qu'il  y  a  des  cas  ou  on  ne 
voit  pas  de  pareilles  cellules,  il  faut  admettre  alors 
qu'elles  sont  situees  a  une  certaine  distance. 

II  est  connu  depuis  bien  longtemps  que  les  deux 
bouts  d'un  nerf  sectionne  presentent  une  tentative 
tres  manifeste  a  se  reunir,  meme  lorsqu'ils  ont  ete 
separes  par  une  grande  distance  soit  par  la  resection 
d'un  morceau  du  bout  central,  soit  en  eloignant  d'une 
fagon  mecanique  les  deux  extremites.  Cependant,  on 
n'avait  pas  encore  trouve  une  explication  vraiment 
plausible  jusqu'au  moment  ou  Forssman  a.  entrepris 
des  experiences  tres  ingenieuses  pour  expliquer  c& 
phenomene.  Voici  en  quoi  elles  consistent  :  Dans  un 
petit  tube  de  collodion  fauteur  introduit,  d'un  cote,  le 
bout  peripherique  du  nerf  peronier  et  du  nerf  tibial, 
de  Fautre  cote  le  bout  central  seul,  soit  du  nerf  pero- 


LOI  DE  WALLER  179 

nier,  soitdunerf  tibial.  Deux  mois  plus  tard,  iltrouve 
le  bout  central  en  connexion  avec  les  deux  bouts  pe- 
ripheriques  et  dans  les  deux  derniers  approximative- 
ment  le  meme  nombre  de  fibres  nouvelles.  li  conclut 
de  cette  experience  que  la  penetration  des  fibres  ner- 
veuses  du  bout  central  dans  le  bout  peripherique 
n'est  pas  sous  la  dependance  d'une  action  mecanique 
€omme  Favaient  admis  autrefois  Ranvier  et  Yanlair, 
mais  il  s'agissait  la  d'un  phenomene  actif  de  cliimio- 
tropisme,  ou  bien  de  neurotropisme  positif.  En  effet, 
les  fibres  du  bout  central  ne  choisissent  pas  leur  voie 
dans  le  sens  de  la  moindre  resistance,  mais  elles  se 
sentent  attirees  dans  une  direction  donnee  et  s'ac- 
croissent.  dans  ce  sens  penetrant  aussi  bien  dans  le 
bout  peripherique  d'un  autre  nerf  que  dans  leur  bout 
peripherique  propre.  Mais  de  quoi  depend  cette  force 
d'attraction  du  bout  peripherique  degenere?  A  cette 
question  repond  une  autre  experience  du  meme  au- 
teur.  Apres  avoir  sectionne  un  nerf,  il  a  applique  a 
I'extremite  du  bout  superieur  deux  petits  tubes  de 
collodion,  dont  Fun  contenait  du  foie  triture  et 
Fautre  du  cerveau.  Dans  ces  conditions,  il  a  observe 
que  les  fibres  poussaient  du  bout  central,  se  dirigeant 
toujours  du  cote  du  tube  rempli  d'emulsion  de  cer- 
veau. La  conclusion  de  Forssman  c'est  que  la  force 
neurotropique  est  representee  par  la  myeline  dege- 
neree  des  fibres  du  bout  peripherique.  Cette  force  est 
telle  qu'elle  oblige  les  fibres  du  bout  central,  non 
pas  a  prendre  la  direction  de  la  moindre  resistance 
mais  a  se  replier  sur  elles-memes,  a  rebrousser  chemin 
et  a  prendre  une  direction  ascendante  pour  se  rendre 
a  Fendroit  ou  elles  sont  attirees. 
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L'explication  proposee  par  Forssman  n'est  pas  de- 
nature a  satisfaire  I'esprit.  Aussi,  differents  auteurs 
ont-ils  interprete  differemment  ses  experiences.  Ainsi, 
Bethe  ne  nie  nullement  que  le  chimiotropisme  ne 
joue  aucun  role  dans  la  reunion  des  deux  bouts  mais 
il  ajoute  qu'il  n'est  pas  sous  la  dependance  des  fibres 
nerveuses  et  qu'il  s'exerce  par  le  tissu  conjonctif  pe- 
rineural. Gelui-ci  s'accroit  et  rejoint  le  bout  peri- 
pherique  tandis  que  les  fibres  nerveuses  n'y  penetrent 
qu'apres. 

Cajal  est  d'avis  qu'il  faudrait  modifier  1  hypotbese 
de  FoRSSMAN,  en  attribuant  la  production  de  ces 
substances  attirantes,  non  pas  aux  detritus  des  fibres 
anciennes  dont  la  plupart  sont  immobilisees  a  1  inte- 
rieur  des  pbagocytes,  mais  H'actiyite  secretoire  des 
bandes  protoplasmiques.  Ce  qui  le  confirme  dans 
cette  bypotbese,  c'est  que  la  grande  puissance  regene- 
rative ou  neurotisante  du  bout  peripherique  coincide 
precisement  avec  l'6poque  pendant  laquelle  se  difle- 
rencient  ces  bandes  cellulaires,  c'est-a-dire  pendant 
les  deuxieme  et  troisieme  semaines  apres  1  operation 
moment  ou  la  grande  partie  des  fragments  du  nerf 
ancien  ont  ete  enleves.  Ajoutons  que  si  par  1  interven- 
tion des  obstacles  la  reunion  des  deux  bouts  du_  nert 
devient  impossible,  les  cordons  protoplasmiques 
s'atrophient,  se  transforment  en  games  larges  et  la 

•  ^  c^r.  tnnr   se  fait  plus  entement  et 

neurotisation,  a  son  toui,  se  lau  piu 
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situees  enlrc  le  bout  central  et  le  bout  peripherique 
constitue  une  preuve  de  plus  en  faveur  do  cette  opi- 
nion. 

Pour  bien  saisir  le  mecanisme  intime  de  la  reunion 
des  deux  bouts  d'un  nerf  sectionne,  de  la  regeneres- 
€ence  et  de  la  neurotisation  du  bout  peripherique,  il 
est  utile  de  montrer  le  role  que  jouent  les  cellules 
que  j'ai  designees  du  nom  de  cellules  apotrophiques, 
dans  ces  diffe rents  phenomenes. 

Les  auteurs  classiques  en  matiere  de  regeneres- 
cence  nerveuse,  tels  que  Raa  vier,  Vanlair,  Stroebe, 
etc.,  ont  deja  note  la  multiplication  notable  des 
noyaux  des  cellules  de  Schavann,  consecutive  aux 
sections  nerveuses  sans  leur  avoir  attribue  un  role 
essentiel  dans  le  processus  de  regenerescence.  Par 
contre,  les  partisans  de  Fautoregenerescence  (Von  Bii- 
GNER,  Howell  et  Huber,  Wieting,  Beihe,  Durante, 
etc.)  ont  pretendu  que  les  fibres  nerveuses  ap- 
paraissent  par  differenciation  protoplasmique  a  Tin- 
terieur  du  neuroblaste,  c'est-a-dire  des  cellules  deri- 
vant  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann.  Grace  aux 
recherches  entreprises  avec  la  methode  de  Gajal,  il 
nous  est  facile  de  preciser  la  part  qui  revient  a  ces 
noyaux  dans  les  phenomenes  de  regenerescence. 
Dans  le  bout  central  comme  dans  le  bout  periphe- 
rique, il  apparait  des  cellules  fusiformes,  peu  nom- 
breuses  au  commencement  et  plus  tard  disposees  en 
faisccaux.  ou  en  colonies  denses.  Dans  le  bout  peri- 
pherique, elles  deviennent  de  plus  en  plus  apparentes 
et  nombreuses  a  mesure  que  le  processus  de  degene- 
rescence  atteint  son  maximum ;  elles  s'y  disposent  lon- 
gitudinalement,    cntre  les  fibres  degenerees,  et  se 
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substituent  completement  a  ces  dernieres  qu'elles 
remplacent  a  mesure  que  les  debris  de  la  degeneres- 
cence  de  la  myeline  et  du  cylindraxe  sont  enleves.  De 
sorte  qu'apres  une  semaine,  chez  ranimal  jeune,  le 
bout  peripherique  est  essentiellement  constitue.  par 
une  masse  de  cellule^  fusiformes  disposees  en  fais- 
ceaux  tres  denses ;  il  est  egalement  encapuchonne  de 
colonies  de  ces  cellules,  maisleurs  faisceaux  sont  deso- 
rientes  et  suivent  differentes  directions.  Ces  cellules 
fusiformes,  juxtaposees,  possedent  un  noyau  ovalaire 
ou  oblong,  tres  gros,  riche  en  granulations  de  chro- 
matine  disposees  sur  les  travees  du  reseau. 

Je  pense,  comme  Cajal,  que  la  principale  fonction 
de  ces  colonies  cellulaires  consiste  dans  la  secretion 
de  substances  cbimiotaxiques  positives  capables  d  ex- 
citer les  mouvements  amiboides  et  retirement  des 
extremites  des  axones  jeunes  de  la  cicatrice  jusque 
dans  le  bout  peripherique  en  les  obligeant  a  penetrer 
dans  les  gaines  en  voie  de  formation  ou  dans  les  in- 
terstices qu'on  trouve  dans  les  cellules  apotrophiques. 
Les  axones  jeunes,  delicats,  sans  resistance  ne  sau- 
raient  arriver  a  leur  destination  s'ils  n'etaient  pas  atti- 
res, diriges  et  nourris  paries  cellules  apotrophiques. 
Lorsque  ces  dernieres  ont  accompli  leur  tache,  el  es 
suivent  une  evolution  toute  speciale  et  retournent  a 
leur  etat  anterieur  de  noyaux  de  Schwann  entoures 
d'une  mince  couche  de  protoplasma.  -"^-^^ 
hition  est  en  rapport  intime  avec  le  developpement 
meme  des  fibres  nerveuses  :  leur  protoplasma  abon- 
danT  leur  noyau  volumineux  diminuenta  mesure  qxie 
les  fiCesh^^^^  se  developpent.  Leur  corps  cellu  aire 
s'cffile,  leur  noyau  devient  oblong  et  petit,  la  cluo- 
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matine  se  reduitde  sorteque  dans  les  fibres  de  nouvelle 
formation  sans  myeline,  ces  dernieres  sont  flanquees 
de  noyaux  effiles  tres  oblongs,  de  distance  en  dis- 
tance. Par  contre,  les  cellules  qui  n'ont  pas  exerce 
leur  affinite  elective  par  rapport  aux  axones  jeunes 
possedent  un  noyau  entoure  d'un  protoplasma  volu- 
mineux. 

Sans  doute,  qu'un  certain  nombre  de  ces  cellules 
n'ayant  pas  pu  saturer  leurs  affinites  fmiront  par 
s'atrophier  et  disparaitre.  II  en  resulte  que  le  pheno- 
mene  primordial  et  a  la  fois  indispensable  de  la  rege- 
nerescence  nerveuse,  c'est  la  reaction  des  cellules  de 
Schwann  et  la  formation  des  cellules  apotrophiques. 
Or,  ces  dernieres  se  multiplient  d'une  fagon  conside- 
rable en  Yue  de  ce  processus.  Ge  soi^t  elles  qui 
forment  la  premiere  etape  de  la  reunion  et  de  la  re- 
generescence  du  nerf  sectionne.  La  reunion  desnerfs 
sectionnes  et  la  regenerescence,  tout  en  constituant 
des  phenomenes  intimement  lies,  peuvent  cependant 
etre  isoles.  Gomme  1' etude  des  transplantations  ner- 
veuses  Fa  montre,  la  reunion  pent  exister  sans  la  re- 
generescence. II  y  a  done  un  phenomene  mecanique 
dans  toute  cicatrisation  et  puis,  il  y  a  encore  un  phe- 
nomene d'ordre  chimique  s'exergarit  entre  les  cellules 
apotrophiques  et  les  fibres,  ou  mieux,  les  axones 
jeunes.  Ges  derniers  sont  attires  aussi  bien  dans  le 
bout  central  comme  dans  le  bout  peripherique  paries 
cellules  apotrophiques ;  ils  ont  besoin,  pour  arriver  a 
leur  destination,  d'etre  diriges  et  nourris  pendant  le 
long  trajet  qu'ils  ont  a  parcourir.  Les  cellules  apo- 
trophiques s'egarent  dans  leur  chemin,  elles  prennent 
des  directions  tres  variables,  mais  elles  fmissent  tou- 


LA   CELLULE  NERVEUSI? 


jours  par  retrouver  leurs  congeneres  clu  bout  peri- 
pheiiquc.  G'est  la  pour  moi  le  premier  phenomene 
-de  la  reunion  des  nerfs  separes  par  un  traumatisme. 
La  reunion  des  nerfs  sectionnes  constitue  tout  sim- 
plenient  un  phenomene  cicatriciel,  11  n'implique  pas 
la  neurotisation  de  bout  periplierique ;  du  reste,  la 
reunion  des  deux  bouts  precede  la  neurotisation  de  ce 
dernier.  II  me  faut  penser  que  ces  cellules  apotro- 
phiques  limitent  seulement  leur  action  dans  la  region 
du  bout   periplierique,  elles  agissent  egalement  a 
Textremite  du  bout  central  ou  elles  forment  des  colo- 
nies situees  entre  les  fibres  de  nouvelle  formation  et 
constituent  pour  ainsi  dire  le  squelette  des  nevromes 
d'amputation.  Lorsque  les  colonies  cellulaires  apotro- 
phiques  logent  dans  le  tissu  interstitiel  des  faisceaux 
nerveux,  les  axones  suivent  leur  direction  et  nous 
assistons  alors  a  une  formation  interstitielle  desfdDres 
nerveuses.  Le  nombre  de  ces  cellules  apotrophiques 
€st  considerable  par  rapport  au  nombre  de  fibres  de 
nouvelle  formation  et  il  est  possible  que  le  superflu 
s'atropbie  et  finisse  par  disparaitre.  Nous  avons  vu 
precedemment  la  part  que  les  cellules  apotrophiques 
peuvent  prendre  a  la  formation  des  massues  volumi- 
neuses  et  d'appareils  en  spirale. 

Une  autre  experience  de  nature  a  montrer  egale- 
ment que  les  fibres  de  nouvelle  formation  apres  les 
sections  nerveuses  proviennent  du  bout  central  et  que, 
par  consequent,  n'apparaissent  pas  par  differen- 
ciation  da  protoplasma  des  neuroblastes,  c'est  la 
resection  d'un  fragment  du  nerf  sciatiquc,  son 
ablation  et  la  remise  sur  place  immediatemoAt. 
L'exlremitc  du  bout  central  dans  ce  cas  est  coiistituce 
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par  des  faisceaux  denscs  de  fibres  nerveuses  orientes 
de  divers  cotes  apparaissant  sur  ce  bout,  obliques ^ 
transverses  ou  longitudinaux.  Au  niveau  de  la  pre- 
'miere  section,  les  faisceaux  convergent,  ils  s'entre- 
melent  au  niveau  de  la  cicatrice,  puis  descendent 
plus  ou  moins  regulierement  en  faisceaux  encore 
plus  compacts  dans  le  fragment  reseque.  Les  faisceaux 
nerveux  tout  en  restant  independants  dans  ce  frag- 
»  ment  s'entre-croisent  et  il  en  resulte  leur  rappro- 
chement de  la  seconde  section ;  arrives  la,  ils  se 
desorientent  de  nouveau,  suivent  des  directions  diffe- 
rentes,  divergent  et  penetrent  dans  le  bout  peri- 
pherique.  A  cet  endroit,  les  fibres  jeunes  ne  forment 
plus  de  faisceaux  compacts,  epais,  mais  elle  se  presen- 
tent  sous  forme  de  faisceaux  minces  constitues  par  un 
nombre  restreint  de  fibres  de  calibre  different  tra- 
versant  soit  des  bandes  protoplasmiques  tres  longues 
contenant  encore  des  boules  de  graisse  resultant  de 
la  degenerescence  de  la  myeline,  ce  sont  des  fibres 
fines  plus  ou  moins  isolees,  situees  a  Finterieur  de 
cellules  trophiques  ;  les  fibres  de  la  boule  de  graisse 
divergent  ou  bien  les  embrassent. 

II  y  a  d'autres  facteurs  qui  interviennent  pour 
retarder  la  progression  du  processus  de  regeneres- 
cence,  ce  sont  les  transplantations  nerveuses.  Si  on 
reseque  une  quantite  de  nerf  plus  ou  moins  grande 
et  qu'a  la  place  de  la  portion  enlevee  on  transplante 
une  autre  portion  de  nerf  du  meme  animal  ou  bien 
dun  animal  de  la  meme  espece  ou  d'espece  diflferente 
onvoit  toujours  un  retard  plus  ou  moins  considerable 
dans  la  progression  des  axones  jeunes.  C'est  surtout 
dans  ces  circonstances  qu'on  assiste  a  la  formation 
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de  toute  espece  d'appareils  en  spirale  tres  complexes 
et  tres  longs,  des  massues,  parfols  geantes,  des 
"  excroissances  collaterales,  etc.,  etc.    Le  morceau 
transplants  exerce  par  consequent  une  espece  d'ac-  ■ 
tion  repulsive  sur  les  fibres  du  bout  central,  mais 
cette  chimiotaxie  negative  n'est  pas  si  accusee  lors- 
qu'il  s'agit  d' auto-transplantation  et  elle  est  beaucoup 
plus  considerable  dans  les  cas  d'etSro-transplantation.  . 
(fig  68).  Cela  depend  de  I'absence  ou  du  nombre  tres 
restreint   de  sources  chimiotaxiques  dans  le  nerf 
etranger.  Le  mfeme  phenomfene  se  produit  lorsque 
sur  le  traiet  du  nerf  reseque  on  place  un  morceau  de 
nerf  pris  sur  le  cadavre;  ou  bien  encore  lorsquon 
a  gardS  un  nerf  vivant  pendant  quelques  heures  dans 
„n  serum  simple.  Si,  au  contraire,  le  morceau  de 
nerf  de  la  m^me  espke  a  ete  conserve  dans  le  serum 
oxvgfoe  de  Locke  et  mis  ensuite  k  la  place  de  la 
portion  du  nerf  resSque  chez  la  meme  espece,  il  s  y 
forme  encore  des  cellules  apotropbiques  et  par  conse- 
quent il  y  a,  tardivement  il  est  vrai  penetration  des 
Ibres  du  bout  central  dans  le  nerf  transplant.  En 
resume,  I'attraction  des  axones  jeunes  c  ans  le  b^ 
peripherique  est  en  rapport  inverse  avec  la  quantite 
de  nerf  rlseque  et  en  rapport  direct  av  c  1  age  de 
I'animal,  ainsi  qu'avec  le  degre  d'aEnit  exis 
dans  les  cas  de  transplantation  entre  les  especes 
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Fig.  68.  —  Resection  du  nerf  sciatique  chez  un  chien  et  remplace- 
ment  du  morceau  reseque  par  un  fragment  de  sciatique  de  lapin. 
La  figure  nous  niontre  la  penetration  des  fibres  nerveuses  dans  les 
interstices  des  muscles  adherents  au  bout  central  des  fibres  et  les 
faisceaux  de  nouvelle  formation  suivant  le  trajet  de  cellules  apo- 
trophiques. 

ff  ff"  faisceau  de  fibres  fines  de  nouvelle  formation  prescntant  sur 
leur  trajet  des  cpaississements  fusiformes. 
a.  —  axone  jeune  terminc  par  une  massue  oblongue. 
m.  t.  —  massue  terminale  d'un  auti"c  axone  jeune. 
c,c-c.c' .  —  cones  de  croissancc. 
c.a.-c.a.' .  —  cellules  apotropliiques. 
I'.m.  f.m.' .  —  fibres  musculaires. 
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nouvellc  formation,  devrait  par  consequent  supprimer 
tons  les  phenomenes  de  regenerescence.  En  effet^ 
ainsi  que  nous  I'avons  demon tre  dans  un  travaiL 
anterieur  fait  en  collaboration  avec  M.  Ballet,  Farra- 
chement  complet  d'un  nerf  peripherique  est  suivi 
d'une  atrophic  definitive  des  cellules  d'origine  de  ce 
nerf.  Dans  ces  conditions  la  regenerescence  devrait 
etre  impossible.  Or,  dans  plusieurs  cas  d'arra- 
chement  du  nerf  sciatique,  j'ai  trouve  dans  son  bout 
peripherique  des  fibres  de  nouvelle  formation. 

Les  experiences  de  resection,  de  rupture  et  d'arra- 
chement  des  nerfs  demontrent  avec  la  derniere  evi- 
dence que  la  regenerescence  du  bout  peripherique  se 
fait  par  Fintermediaire  des  fibres  de  nouvelle  forma- 
tion parties  de  bout  central  et  se  dirigeant  grace  aux 
cellules   apotrophiques   vers  le  bout  peripherique. 
Prenons  quelques  exemples  de  ce  genre.  Resection 
du  sciatique  chez  un  lapin  age  de  un  mois.  On  a 
tout  d'abord  sectionne  le  nerf  derriere  le  trochanter 
et  on  en  a  enleve  une  portion  de  un  centimetre.. 
Ensuite,  on  a  pratique  une  seconde  section  au  niveau  de 
la  partie  inferieure  de  la  cuisse  ou  Ton  enleve  egale- 
ment  un  centimetre  de  nerf.  L'animal  a  ete  sacrifie 
quarante-trois  jours  apres  Foperation.  A  Fautopsie,  on 
a  trouve  Fextremite  du  bout  central  renflee,  consti- 
tuant    un   nevrome   prolonge  par  un  petit  tronc 
nerveux  n'arrivant  pas  cependant  jusqu'a  Fextremite 
superieure  du  bout  peripherique,   de  sorte  que  la 
solution  de  continuite  etait  comblee  par  une  espece 
de  tissu  musculo- graisseux.  Au  niveau  de  ladeuxiemc 
section,  Fintervalle  separant  les  deux  bouts  etait  dc 
un  centimetre  et  occupe  par  le  tissu  musculaire. 
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Le  bout  central  au-dessus  du  nevrome  presente  de 
nombreuses  massues  terminales  disseminees  irregu- 
lierement  entre  les  fibres  nerveuses.  Puis,  on  constate 
quelques  appareils  en  spirale  dont  quelques-uns  tres 
longs.  Au  niveau  du  nevrome  les  fibres  nerveuses  se 
reunissent  en  faisceaux  lesquels  a  cause  de  leur 
direction  irreguliere  s'encbevetrent.  Au-dessus  du 
nevrome  et  dans  le  tronc  de  prolongement  que  nous 
avons  indique  plus  haut,  les  faisceaux  nerveux  chan- 
gent  de  direction  et  s'en  vont  dans  le  sens  de  I'axe  du 
nerf.  Deja  a  cet  endroit,  on  voit  entre  les  faisceaux 
des  masses  musculaires,  et  il  est  facile  de  se 
convaincre  que  les  deux  bouts  du  nerf  sont  separes 
par  un  tissu  de  muscles.  A  mesure  qu'on  se  rapproche 
de  Fextremite  superieure  du  bout  peripherique,  on 
voit  entre  les  fibres  musculaires  des  colonies  de 
cellules  fusiformes  qui  s'infiltrent  entre  les  espaces 
libres  de  ces  fibres.  A  fextremite  du  bout  periphe- 
rique les  colonies  de  cellules  sont  tres  denses  et  ne 
suivent  pas  une  direction  reguliere ;  elles  tourbil- 
lonnent.  Certaines  de  ces  colonies  contiennent  des 
faisceaux  de  fibres  nerveuses  de  differents  calibres^ 
elles  sont  tantot  tres  fines,  tantot  assez  epaisses, 
quelques-unes  d' entre  elles  contiennent  des  renfle- 
ments  moniliformes. 

Lorsqu'on  pratique  la  rupture  d'un  nerf  periphe- 
rique ou  bien  lorsqu'on  realise  une  resection  sur  un 
trajet  plus  ou  moins  grand,  ce  sont  toujours  les 
cellules  apotrophiques  qui  comblent  la  solution  ^e 
continuite  en  etablissant  une-espece  de  pont  entre 
les  deux  bouts,  elles  constituent  I'avant-garde  des 
fibres  de  nouvelle  formation.  Enfm,  en  cas  d'arra- 
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chemement  du  bout  central,  le  bout  peripherique 
a  peu  pres  sterile  de  fibres  de  nouvelle  formation  est 
€onstitue  presque  exclusivement  par  des  colonies 
denses  de  cellules  apotrophiques. 

Dans  les  cas  de  resection  ou  bien  de  rupture  d'un 
nerf  le  processus  regenerateur  parti  du  bout  central 
rencontre  difTerents  obstacles  avant  d'arriver  au  bout 
peripherique,  aussi  les  cellules  satellites  se  multi- 
plient-elles  d'une  fagon  plus  considerable  et  vont  a  la 
rencontre  de  celles  qui  sont  parties  du  bout  periphe- 
rique. Dans  les  cas  d'amputation  ou  toute  reunion  des 
deux  bouts  du  nerf  est  exclue  il  se  produit  a  I'extre- 
mite  du  nerf  sectionne  une  vegetation  luxuriante  des 
cellules  apotrophiques  qui  attirent  un  grand  nombre 
d'axones  jeunes  et  constituent  de  nombreux  faisceaux 
de  fibres  de  nouvelle  formation  donnantainsi  naissance 
k  ce  qu'on  appelle  le  nevrome  d'amputation.  Enfm, 
dans  les  cas  d  arrachement  du  bout  central,  la  neuro- 
tisation  du  bout  peripherique  devient  impossible  parce 
que  a  la  suite  de  farrachement  complet  du  sciatique 
par'exemple,  les  ganglions  spinaux  sont  egalement 
arraches  et  les  cellules   radicidaires  dispar^aissent. 
Neanmoins,  plusieurs  auteurs,  Bethe,  Van  Gehuch- 
TEN,  MiNEA  et  Marinesco,  out  dccrit  des  fibres  fines 
de  nouvelle  formation  a  Vinterieur  du  bout  periphe- 
rique des  nerfs  arraches.  Si  fexistence  de  pamlles 
fibres  est  indubitable,  son  explication  est  plus  difficile 

a  trouver.  .      ^  „  o^^rarVip 

Chez  un  lapin  kg&  de  quelques  mois  on  a  arrache 
le  nerf  sciatique  a.ec  les  racines  anteneures  et  les 
ganglions  spinaux  correspondants.  L  anuiial  a  ete 
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rieure  du  boutperipheriqiie,legerement  renflee,  a  ete 
trouvee  adherente  aux  muscles  sous-jacents;  electri- 
quement  le  nerf  n'etait  pas  excitable.  Dans  les  prepa- 
rations traitees  par  la  methode  de  Cajal,  on  constate 
au  microscope,  a  Textremite  superieure  du  bout  peri- 
pberique,  la  presence  de  fibres  musculaires  entre 
lesquelles  on  voit  par-ci  par-la  un  tissu  fascicule  qui 
plus  bas  devient  plus  abondant  et  offre  des  aspects 
differents.  En  effet,  autour  des  fibres  musculaires, 
ce  tissu  fascicule  a  noyaux  oblongs  est  constitue  par 
des  faisceaux  denses  entre  lesquels  existent  en  abon- 
dances  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Plus  bas 
encore,  le  tissu  fascicule  est  encore  plus  dense, 
ondule,  et  les  faisceaux  qui  constituent  le  nerf  se  pene- 
trent  reciproquement  et  perdent  jusqu'a  un  certain 
point  leur  individualite.  Sur  tout  le  parcours  de  la 
section  on  voit  des  fibres  nerveuses  d'aspect  tres 
different.  La  plupart  d'entre  elles  sont  isolees,  ou 
reunies  en  petit  nombre  sans  former  de  faisceaux. 
Les  fibres  epaisses  sont  des  fibres  a  myeline  et 
peuvent  etre  accompagnees  par  une  fibre  plus  fine. 
Que  ce  soit  des  fibres  fines  ou  des  fibres  epaisses,  les 
unes  comme  les  autres  peuvent  etre  suivies  sur  un 
long  trajet ;  cependant  on  ne  pent  pas  voir  leur  ter- 
minaison.  Je  n'ai  rencontre  ni  des  cones  de  crois- 
sance,  ni  des  massues  terminales.  On  voit  parfois  des 
fibres  bifurquees,  mais  elles  sont  rares.  Au-dessous 
de  la  region  precedente,  on  constate  dans  ce  bout 
peripherique  des  faisceaux  de  fibres  de  nouvelle  for- 
mation, dissemines,  et  constitues  par  un  nombre 
restreint  de  fibres.  Les  fibres  qui  les  composent  sont 
flexueuses  et  parfois,  enroulees.  En  dehors  de  ces 
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faisceaux  minces,  on  rencontre  aussi  cles  faisceaux 
beaucoup  plus  epais  consliUies  par  un  grand  nombre 
de  fibres  nerveuses.  Ges  faisceaux  ont  parfois  une 
direction  transversale  et  donneraient  I'impression 
Cju'ils  penetrent  du  dehors  a  Tinterieur  du  nerf. 

Enfin,  j'ai  pu  constater,  en  outre,  un  faisceau  assez 
large,  ou  on  voit  a  son  interieur  des  bandes  proto- 
plasmiques  contenant  des  debris  de  la  fibre  degeneree 
ct  des  iibres  tres  fines  de  nouvelle  formation. 

L'explication  de  ces  faits  est  difficile  a  donner.  On 
pourrait  supposer  avec  Lugaro  que  les  fibres  rege- 
nerees  du  sciatique  proviennent  du  nerf  crural  et  de 
fobturateur  restes  intacts.  Evidemment,  cette  expli- 
cation serait  plausible,  mais  j'ai  pense  que  les  fibres, 
saines  d'un  nerf  intact  ne  penetrent  pas  dans  le  bout 
d'un  nerf  arrache    et  degenere.   On  pourrait  se 
demander  s'il  ne  s'agirait  pas  la  de  fibres  sympa- 
thiques  dont  les  centres  d'origine  seiaient  a  la  peri- 
pheric. Quoi  qu'il  en  soit,  il  faut  recomiaitre  que  la 
presence  de  pareiUes   fibres  dans  le  bout  periphe- 
rique  d'un  nerf  arrache  est  une  question  importante 
qui  reclame  de  nouvelles  recherches.  En  laissant  de 
cote  quelques  points  obscurs  concernant  le  meca- 
nisme  de  la  regenerescence,  il  me  semble  hors  de 
doute  que  la  neurotisation  du  bout  peripherique  a  un 
caractere  conlinu,  c'est-a-dire  que  les  fibres  de  nou- 
velle formation  parties  du  bout  central  traversent  la 
cicatrice  et  se  continuent  le  long  du  bout  periphe- 
rique jusqu'a  leur  derniere  destination.  Elles  ne  se 
forment  pas  d'une  fagon  discontinue  comme  1  ont 
pretendu  les  partisans  de  la  regenerescence  autogene 
aux  depens  du  protoplasma  des  cellules  de  ScinvANN 
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devenues  neuroblastes.  Ces  cellules  ne  creent  pas  cle- 
toutes  pieces  les  fibres  nouvelles,  mais  les  attirent, 
les  dirigent  et  les  nourrissent. 

La  conclusion  principle  qui  se  degage  de  toutes 
ces  experiences  et  de  toutes  ces  recherches,  c  est  qu  il 
n'y  a  pas  de  regenerescence  autogene  dans  le  sens 
que  Bethe  et  d'autres  auteurs  a  sa  suite  ont  voulu 
attribuer  a  ce  mot.  Les  fibres  de  nouvelle  formation 
decrites  par  ces  auteurs  dans  le  bout  peripherique 
proviennent,  croyons-nous,  du  bout  central.  L  expe- 
rience des  sections  multiples  du  nerf  sciatique,  soit 
simultanees,  soit  successives,  nous  montre  avec  la 
derniere  evidence  que  la  regenerescence  se  fait  du 
centre  vers  la  peripberie  et  que,  dans  les  cas  de  sec- 
tions simultanees,  Tintensite  de  la  regeneresx:e^ee 
decroit  a  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  derniere 
section.  Un  phenomene  analogue  se  constate  dans  les- 
cas  de  sections  multiples,  successives. 

La  regenerescence  des  fibres  des  centres  nerveux 
est  beaucoup  moins  manifeste  que  celle  des  fibres 
des  nerfs  peripberiques.  Aussi,  elle  a  ete  revoquee  en 
doute  par  quelques  auteurs.  G'est  a  Stroebe^  que 
nous  devonsles  connaissancesles  plus  etenduessur  la 
regenerescence  experimentale  de  la  moelle.  II  a  pra- 
tique des  sections  completes  ou  partielles  de  la  moelle^ 
du  lapin  adulte  entre  la  region  dorsale  et  la  region 
lombaire.  Les  animaux  ont  ete  sacrifies  de  i  a  45' 
jours  apres  Foperation.  Get  auteur  a  constate  au 
bout  de  deux  semaines  la  formation  de  fibres,  pro- 
venant  des  cordons  lateraux  et  anterieurs.  Ces  fibres 
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s'infiltrent  entre  les  elements  cellulaires  de  la  cica- 
trice suivant  un  trajet  irregulier  et  formant  un  feu- 
trage  plus  ou  moins  dense. 

Ges  fibres  presentent  ime  ressemblance  parfaite 
avecles  fibres  jeunes  desnerfs  peripheriques,  c'est-a- 
dire  qu'elles  s'accompagnent  de  cellules  fusiformes, 

.  conjonctives  provenant  de  la  cicatrice.  L'auteur  sou- 
tient  avec  juste  raison  que  les  cellules  de  la  gaine  de 
ScHWA.NN  ne  sont  pas  des  neuroblastes,  mais  des 
formations  secondaires  d'origine  mesodermique. 
Malgre  cette  neoformation  des  fibres  nerveuses,  la 
regenerescence  de  la  moelle  n'est  cependant  pas  com- 
parable a  celle  des  nerfs  periplieriques. 

FiCKLER^  a  observe  que  beaucoup  de  fibres  fines 
de  nouvelle  formation  proviennent  des  racines  pos- 
terieures  et  penetrent  dans  la  moelle  avec  les  vais- 
seaux  de  nouvelle  formation  partis  de  la  pie-mere  II 
y  a  par  consequent  une  regenerescence  double  :  Tune 
par  tie  des  racines  posterieures,  Tautre  de  la  subs- 
tance blanche  de  la  moelle.  En  employant  la  me- 
thode  de  Cajal,  j'ai  vu,  apres  les  sections  experi- 
mentales  de  la  moelle  des  chiens  et  des  cobayes,  des 
fibres  regenerees  allant  d'une  part,  du  point  de  sec- 
tion des  racines  posterieures  vers  la  moelle  et  d'autre 

\  part,  de  la  moelle  vers  la  cicatrice. 

Le  mecanisme  de  regeneration  des  fibres  des  raci- 
nes posterieures  ressemble  a  celui  que  nous  venous 
de  decrire  dans  les  nerfs  peripheriques,  c'est-a-dire 


I.  FicKLER.  Experinientelle  Untersiichungcn  zur  Anatomie  der 
traumatischen  Degeneration  und  der  Regeneration  des  Ruckenmarc- 
kes.  Deutsche  Zeistchrift  fur  Nervenheilkiinde,  iQoS.  Bd.  24- 
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aue  les  fibres  de  nouvelle  formation  prennent  nais-  . 
since  par  regenerescence  collaterale  ou  term^na^  ^ 
voit  en  outre  dans  les  racines  posteneures  la  mult  - 
plication  des  fibres  par  division  longituclmale  ams 
que  la  formation  des  appareilsenspirale  Nousavons 
examine  ensuite  avec  M.  Minea^  lamoel  edans  deux 
cas  de  compression  par  fracture  de  la  colonne  verte- 
brale.  Nous  avons  constate  que  les  fibres  des  racmes 
posterieures  disposent  d'une  capacite  plus  grande  de 
re^eneresfcence  et  apportent  a  la  moelle  un  contm- 
<.ent  assez  notable  de  fibres  de  nouvelle  formation. 
Entre  les  phenomenes  de  regenerescence  que  nous 
avons  clecrits  dans  les  sections  experimentales  et  ceux 
que  nons  avons  trouves  dans  les  cas  pathologiques,  il 
n'y  a  pas  de  differences  sensibles  dans  les  resultats 
observes.  Dans  les  deux  cas,  il  se  produit  une  neo- 
formation  de  fibres  nerveuses  soit  par  ramification 
collaterale  soit  par  division  terminals 

II  y  a  d'autre  part  un  accroissement  progressif  des 
fibres  anciennes.  Malgre  ce  double  processus  de  rege- 
nerescence medullaire  et  radiculaire,  la  moelle  ne 
reprend  pas  ses  fonctions  et  nos  malades  sont  restes 
completement  paralyses  jusqu'au  dernier  moment. 
11  y  a  done  eu  regenerescence  anatomique  sans  res- 
tauration  fonctionneUe.  G'est  qu'en  effet,  pour  que 
I'axe  spinal  puisse  reprendre  ses  fonctions  normales, 
il  faudrait  le  retabfissement  des  connexions  utiles 
entre  les  differents   neurones  preposes  a  la  con- 


I.  G.  Marinesco  et  J.  Minea.  Contribution  d  I'etude  de  I'his- 
iolocjie  et  de  la  pathologic  du  tabes.  Semaine  Medicale,  28  avril 
1906. 
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duction  cenlripete  et  centrifuge.  Or,  les  faisceaux  ef 
les  fibres  de  nouvelle  formation  ne  parviennent  pas  a 
la  longue  a  les  etablir.  Dans  lelong  trajet  qu'ils  ont  a 
parcourir  d'un  bout  a  Tautre  de  la  moelle,  les  fais- 
ceaux et  les  fibres  nerveuses  s'egarent  et  malgreleur 
tentative  de  franchir  les  obstacles  interposes,  ils  ne 
rencontrent  pas  la  plupart  du  temps  les  neurones  cor- 
respondants.  Nous  avons  vu  anterieurement  que  les 
cellules  apotrophiques  jouent  un  role  essentiel  dans 
la  regenerescence  des  nerfs  peripheriques.  Malgre 
que  ces  cellules  apparaissent  egalement  entre  les. 
deux  bouts  de  la  moelle  sectionnee,  leur  nombre  est 
beaucoup  moins  considerable;  aussi  comme  elles  se- 
cretent  des  substances  chimiotaxiques  qui  attirent  les 
fibres  de  nouvelle  formation,  le  processus  de  repara- 
tion medullaire  est  moins  accuse  que  dans  les  nerfs- 
peripheriques. 


GHAPITRE  XXII 
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Nous  avons   vu  prececlemment    que   la  cellule 
nerveuse  gouverne  la  nutrition  des  fibres  neryeuses 
auxquelles  elle  donne  naissance.   En  sa  qualite  de 
centre  trophique,  elle  conduit  les  eclianges  nutritifs 
qu'elle  modere  ou  stimule  suivant  les  cas.  Dans 
plusieurs  travaux,  j'ai  monlre  que  cette  action  tro- 
phique  est  sous  la  dependance  immediate  de  son 
lonctionnement ;  le  neurone  ne  vit  que  grace  a  ses 
fonctions  et  un  centre  nerveux  separe  de  celui  qui  lui 
envoie  les  excitations,  ou  bien  de  celui  auquel  il 
envoie  lui-meme  des  stimulations  fonctionnelles ,  ne 
pent  pas  vivre  indefmiment,  il  s'atrophie.  Des  1892, 
je  me  suis  at\aclie  a  prouver  que  les  lesions  de 
la  moelle  epiniere  consecutives  aux  amputations  ne 
peuvent  pas  s'expliquer  tout  simplement  par  la  loi  de 
Waller.  II  est  connu  depuis  long  temps  qu'apres 
les  amputations  il  se  produit  dans  la  moelle  epiniere 
une  atropbie  des  substances  blanche  et  grise  du  c6t& 
de  Tamputation.   Pour  expliquer  cette  lesion  en 
contradiction   avec  la   loi    classique  de  Waller, 
j'avais  admis  que  Taction  trophique  de  la  corne  ante- 
rieure  et  des  ganglions  spinaux  est  soUicitee  par 
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I'afflux  normal  et  regulier  des  sensations  qui  arrivent 
de  la  peripheric.  Par  consequent,  Taction  trophique, 
tout  en   etant   sous   la  dependance  d'une  cellule 
netveuse,  ne  pent  cependant  pas  rester  indefmiment 
si  elle  n'est  pas  entretenue  par  des  excitations  fonc- 
tionnelles.  Je  fais  la  meme  remarque  pour  les  neu- 
rones sensitifs  indirects.  II  existe  en  effet,  du  cote 
de  I'amputation,  dans  la  moelle,  une  diminution  de 
volume  et  du  nombre  des  cellules  de  la  colonne  de 
Glarcke  et  de  celles  de  la  corne  posterieure.  En 
d'autres  termes,  la  lesion  du  neurone  sensitif  direct 
retentit  sur  Fetat  anatomique  des  neurones  indirects. 
Que  se  passe-t-il  dans  le  cas  d'amputation  d'une 
jambe?  II  est  evident  qu'en  pareille  eventualite,  a 
cause  de  la  resection  de  certains  nerfs  sensitifs,  il  ne 
se  produit  plus  dans  les  ganglions  sensitifs  corres- 
pondants  les  memes  changements  moleculaires  qu'a 
Fetat  normal.  Les  ganglions  a  leur  tour  ne  reagis- 
sent  plus  comme  noraialement  pour  transformer  les 
impressions  qui  leur  arrivent  des  diflferentes  surfaces 
sensitives  en  influx  nerveux  trophique,  necessaire  a 
la  regularisation  des  echanges  nutritifs.  Les  cellules 
des  cordons,  ne  recevant  plus  la  somme  d'excitation 
necessaire  et   suffisante  a  leur  fonctionnement  et 
partant  a  leur  integralite,  s'atrophient  apres  un  temps 
plus  ou  moins  long.  Gette-  theorie  des  excitations 
centripetes,  indispensables  a  Fintegrite  des  neurones 
sensitifs  et  moteurs,  a  ete  adoptee  par  un  grand 
nombre  d'auteurs  et  notamment  par  Goldscheider, 
Brissaud,    Wille,    Dana,    Van  Gehuchten,  etc. 
GoLDSCHEmER  lui  a  meme  donne  une  extension  plus 
grande,  car  il  admet  que  beaucoup  d'autres  pheno- 
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menes  sont  passibles  de  la  meme  interpretation  et 
que  les  excitations  fonctionnelles  necessaires  pour 
rintegrite  du  neurone  peuvent  venir  du  centre.  De 
cette  fagon,  il  s'attache  a  expliquer  Fatrophie  muscu- 
laire  qu'on  rencontre  dans  certaines  lesions  cere- 
brales.  D'apres  Goldscheideu,  le  systeme  nerveux 
central  est  parcouru  par  une  foule  de  courants  ner- 
veux qui  se  renforcent  et  s^affaiblissent  mutuelle- 
ment,  cette  continuite  d'excitation  dans  toutes  les 
voies  nerveuses  est  la  base  de  Taction  tropbique  des 
centres  nerveux.  L'interruption  sur  un  point  quel- 
conque  de  ce  circuit  entraine  des  desordres  nerveux 
connus  sous  le  nom  de  troubles  trophiques.  Du 
reste,  une  pareille  atrophic  neurale  secondaire  avait 
ete  bien  mise  en  evidence  par  M.  von  Monakow. 
Get  auteur  a  insiste  sur  les  rapports  de  dependance 
reciproque  fonctionnelle  et  tropbique  des  centres 
primaires  optiques  et  de  Tecorce  du  lobe  occipital. 
C'est  ainsi  qu'il  a  montre  apres  Gudden  que  Fe- 
nucleation  des  deux  bulbes  oculaires  determinent 
dans  le  systeme  nerveux  tout  entier  des  phenomenes 
de  degeneration  ascendante  differents  de  ceux  qui 
accompagnent  la  degeneration  descendante.  A  I'au- 
topsie  de  Tanimal,  en  dehors  de  la  sclerose  des  deux 
nerfs  optiques,  il  a  trouve  une  atrophic  legere  des 
tubercules  quadrijumeaux  anterieurs  et  une  atrophic 
considerable  du  corps  genicule  externe.  Tomachewski 
a  constate  les  memes  atrophies  ascendantes  chez  un 
enfant  tres  jeune  ayant  perdu  le  sens  de  la  vue  par 
lesion  des  organes  peripheriques. 

Tanzi  de  son  cote  a  montre  que  les  lesions  de  la 
>oie  optique  primaire  donnent  naissance  a  Fatrophie 
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du  second  neurone ;  I'atrophie  du  troisieme  et  qua- 
trieme  neurone  pent  faire  completenient  defaut.  La 
suppression  des  excitations  fonctionnelles  ne  serait 
pas  suffisante  d'apres  Tanzi  pour  faire  disparaitre 
une  cellule,  mais  cette  derniere  subirait  un  arret  dc 
developpement  et  I'atrophie.  Du  reste,  cette  atrophie 
serait  conditionnee  par  la  nature  meme  de  la  cellule 
nerveuse  qui  manque  de  stimulants  fonctionnels.  Les 
ganglions  sous-corticaux  qui  jouissent  de  proprietes 
automatiques  sont  moins  sensibles  a  la  suppression 
des  excitations  fonctionnelles,  au  contraire  Fecorce- 
cerebrale  s'en  ressent  davantage. 

J'ai  eu  I'occasion  d'etudier  Fetat  de  Fecorce  du 
cervelet  et  de  la  moelle  dans  plusieurs  cas  d'hemi- 
plegie  infantile.  II  est  connu  depuis  bien  longtemps 
qu'il  existe  a  la  suite  de  lesions  en  foyer  d'un  hemi- 
sphere cerebral  chez  Fenfant,  une  hemiatrophie 
croisee  du  cervelet.  J'ai  vu  qu'eh  realite,  il  ne  s'agit 
pas  la  d'une  simple  atrophie  des  differentes  couches 
du  cervelet,  mais  au  contraire,  les  lesions  qui  se 
produisent  sont  plus  graves.  On  constate  en  general 
une  atrophie  massive  des  lamelles  de  Fecorce  du 
cervelet  et  les  cellules  de  Purkinje  peuvent  presenter 
non  seulement  de  Fatrophie  simple  mais  aussi  des 
phenomenes  degeneratifs  et  de  Fatrophie  arrivant  a 
leur  disparition.  De  quoi  done  depend' cette  altera- 
tion cellulaire  qui  aboutit  a  la  disparition  des  cellules 
de  Purkinje.  II  me  semble  probable  qu'elle  est  la 
resultante  du  defaut  d'excitation  fonctionnelle  qui 
etant  normalement  soumise  de  Fecorce  cerebrale  a 
Fecorce  du  cervelet  par  Fintermediaire  de  la  chaine 
neurale.  Geci  prouverait  que  Fecorce  du  cervelet 
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•Chez  I'enfant  est  sous  la  dependance  nutritive  et 
fonctionnelle  de  I'^corce  cerebrale. 

On  pdurrait  faire  les  memes  .considerations  a 
propos  de  Fatrophie  qualitative  et  quantitative  ^  des 
cellules  radiculaires  qu'on  constate  apres  les  hemi- 
atrophies du  cerveau.  Ici  egalement,  Tatrophie  releve 
d'une  insuffisance  des  excitations  fonctionnelles  arri- 
vees  a  la  moelle  par  Tintermediaire  du  faisceau  pyra- 
midal. Je  saisis  cette  occasion  pour  montrer  la  diffe- 
rence entre  la  maniere  de  se  comporter  des  cellules 
radiculaires  chez  Tadulte  et  chez  Tenfant  dans  les 
lesions  plus  ou  moins  etendues  de  I'ecorce  rolan- 
dique.  Chez  Fadulte,  ainsi  que  je  Fai  montre  autre- 
fois il  n'y  a  pas  de  lesion  apparente  des  cellules 
radiculaires  du  renflement  cervical  et  lombaire,  atro- 
phic qui  existe  bien  chez  Fenfant  :  c'est  que  chez 
jce  dernier  les  cellules  radiculaires  n'ont  pas  encore 
acquis  leur  forme  definitive. 

Ainsi  done,  Factivite  trophique  de  la  cellule  ner- 
veuse  nous  apparait  comme  due  a  Factivite  fonction- 
nelle meme  de  cette  cellule.  II  est  facile  de  comprendre 
que  toute  perturbation  dans  Factivite  fonctionnelle, 
que  toute  cessation  d'excitalion  des  differents  neu- 
rones peut  modifier  le  type  normal  des  changements 
nutritifs  des  differents  elements  et  meme  influencer 
la  structure  de  la  cellule  nerveuse. 

La  cellule  adulte  est  plus  resistante  a  ce  defaut 
d'excitation  fonctionnelle,  car  on  ne  trouve  pas  de 
lesions  manifestes  dans  les  cellules  de  la  corne  ante- 
rieure  du  cote  de  Fhemiplegie. 

•  Une  autre  preuve  du  role  important  que  jouent 
les  excitations  fonctionnelles  sur   la   nutrition  du 
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neurone  nous  est  fournie  par  le  mode  de  reaction 
des  cellules  des  ganglions  spihaux  apres  la  section 
de  leur  branche  peripherique  et  de  leur  branche 
centrale.  On  sait  que  Lugaro  nous  a  fait  connaitre 
pour  la  premiere  fois,  en  1896,  les  reactions  qui  se 
passent  dans  les  ganglions  spinaux  apres  la  section 
de  la  branche  peripherique  et  de  la  branche  centrale 
de  ces  cellules ;   tandis   que  la  reaction   est  tres 
accusee  et  se  manifeste  rapidement  apres  la  section 
de  la  branche  peripherique,  elle  fait  defaut  apres 
celle  de  la  branche  centrale  ;  meme  plus,  la  section 
de  la  branche  peripherique  pent  conduire  la  cellule  a 
la  mort  et  a  la  disparition.  Cette  experience  interes- 
sante  de  Lugaro  a  ete  confirmee  par  Van  Gehuchtex 
et  Nelis,  ensuite  par  moi-meme.  En  pratiquant  la 
section  du  nerf  pneumogastique,  au-dessus  du  gan- 
glion plexiforme,  nous  n'avons  pas  trouve  de  lesions 
manifestes  dans  les  cellules  de  ce  ganglion.  En  outre^ 
dans  plusieurs  cas  de  compression  ou  de  destruction 
transversale  de  la  moelle,  j'ai  examine  les  ganglions 
spinaux  situes  au  niveau  et   au-dessous  du  foyer 
medullaire  sans  avoir  rencontre  non  plus  la  reaction 
si  caracteVistique  qu'on  observe  apres  la  solution  de 
continuite  des  nerfs  peripheriques. 

Lugaro,  pour  expliquer  cette  difference  de  reac- 
tion, a  eu  recours  a  la  doctrine  que  j'ai  introduite 
dans  la  science  et  suivant  laquelle  les  excitations 
physiologiques  d'une  cellule  nerveuse  exercent  sur 
cette  cellule  et  sur  toutes  les  parties  qui  en  dependent 
une  action  trophique  indispensable  a  la  conservation 
de  rintegrite  anatomique  et  fonctionnelle  du  neurone. 
Les  faits  et  I'explication  avances  par  Lugaro  ont  ete 
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confirmes  par  tous  les  auteurs  qui  se  sent  occupes  de 
la  question  et  particulierement  par  Van  Gehuchte., 
xnlmeme,  etc.  Si  toutefois,  la  section  des  racines 
posterieures  ne  retentit  pas  immediatement  sur  la 
nutrition,  sur  I'integrite  morphologique  des  cellules 
des  ganglions  spinaux,  cela  ne  veut  pas  dire  que  ce  te 
mutUation  n'aurait  pas,  tot  ou  tard,  une  action  defa- 
Yorable  sur  la  nutrition  de  ces  cellules.  Les  recher- 
ches  faites  dernierement  par  quelques  exp6rimenta- 
teurs  prouveraient  le  bien -fonde  cle  cette  assertion. 
Eni902,BuMM  ayant  opere  unjeune  chat  cle  1 4  jours 
et  I'ayant  sacrifie  quatre  mois  plus  tard,  a  note  dans 
le  ganglion  correspondant  a  la  racine  sectionnee  la  dis; 
parition  d'un  certain  nombre  de  cellules  plus  accusee 
au   pole  medullaire.    Kleist  a  confirme  les  faits 
avances  par  Bumm,  mais  c'est  surtout  Koster  qui  a 
etudi6  cette  question  a  Taide  d'un  nombre  consi- 
derable d'experiences.  Gontrairement  aux  affirnia- 
tions  de  KLEisx,  Koster  ne  constate  pas  de  modifi- 
cations dans  les  cellules  ganglionnaires  clu  cinquieme 
au  quatorzieme  jour  apres  I'operation.  G'est  seule- 
ment  vers  le  quatrieme  mois  que  Koster  a  observe  ^ 
Tatrophie  des  cellules  nerveuses.  Gette  atrophic  fait 
des  progres  jusqu'au  deux-centieme  jouV,  a  cette 
date,  I'etat  reste  stationnaire.  Gertaines  ceUules  ont 
completement  disparu.  Mes  nouvelles  experiences 
confirment  Fopinion  de  Koster.  En  effet,  il  y  a  des 
lesions  des  cellules  des  ganghons  spinaux  apres  la 
section  des  racines  posterieures  lorsqu'on  laisse  vivre 
les  animaux  plus  de  trois  mois.  Du  reste,  je  pense 
que  I'age  des  animaux  doit  jouer  un  certain  role  dans 
la  production  de  ces  lesions  qui  consistent  dans  la 
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diminution  plus  ou  moins  accusee  du  corps  cellu- 
laire.  Cette  constatation  est  en  harmonie  avec  celle 
qui  a  ete  faite  par  moi-meme,  Thomas  et  tL^usER^, 
KosTER  dans  les  ganglions  des  tabetiques ;  en  effet, 
presque  tons  ces  auteurs  ont  decrit  un  processus 
d'atrophie  lente  des  cellules  ganglionnaires  dans  cette 
maladie.  Neanmoins,  la  question  ne  pent  pas  etre 
resolue  d'une  fagon  definitive  actuellement,  car 
tout  recemment  encore,  Roux  et  Heitz^  apres  une 
survie  d'un  an,  ont  vu  -que  les  cellules  correspon- 
dantes ganglionnaires,  chezles  animaux  en  experience, 
etaient  en  apparence  indemnes  de  toute  alteration. 

Berger3  a  realise  chez  les  animaux  jeunes  un 
sinblepharon  artificiel,  de  sorte  qu'il  a  intercepte  la 
penetration  de  la  lumiere  et  son  action  excitante  sur 
les  centres  nerveux.  II  a  constate  des  modifications 
tres  nettes  dans  la  couche  des  petites  pyramides  au 
niveau  du  lobe  occipital. 

Les  cellules  sont  restees  a  Tetat  embryonnaire, 
-elles  sont  plus  ou  moins  roncles,  possedent  pen  de 
protoplasma,  comparees  au  noyau  volumineux,  les 
dendrites  sont  pen  developpees,  les  corpuscules  de 
r^issL  sont  pales  en  opposition  avec  ce  qui  se 
passe  che^  Fanimal  normal  qui  possede  des  cellules 

I  Thomas  et  H.vuser.  Les  alterations  du  ganglion  rachidien 
Chez  les  tabetiques,  Noiw.  Iconocj.  de  la  Salpeinere,  igo^,  no  6. 

3  Roux  et  Heitz.  De  I'inlluence  de  la  section  experimen- 
laledes  racines  posterieures sur  I'etatdes  neurones  penphenques, 
Nouv.  Iconog.  de  la  SalpStriere,  no  4,  julUet-aou  igob. 

3    H   Behg.r.  Experimentell-anatomische  Studien  liber  die 

durch  das  Mangel  optischer  Reize  veranlastten  Entw.ckelungs 
hemmungen  in  Occipitallapen  des  Uundes  und  der  katze.  Arch, 
f,  Psychiatrie,  Band  33,  Jahrg.  1900. 
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pourvues  d'une  coiiche  epaisse  de  protoplasma  avec 
des  dendrites  tres  developpees,  beaucoup  de  sub- 
stance chromatopbile  et  le  noyau  est  plus  petit. 

Tons  ces  fails  prouvent  qu'il  y  a  une  solidarite 
etroite  entre  les  differents  neurones;  toute  pertur- 
bation prolongee  dans  la  fonction  d'un  neurone 
retentit  sur  la  fonction  et  la  nutrition  d'un  neurone 
suivant.  Done,  qu'arrive-t-il  lorsqu'iine  cellule  est 
soustraite  a  Finfluence  des  excitations  centripetes  et 
des  excitations  qui  lui  arrivent  des  centres  supe- 
rieurs  ?  Mes  eleves  Parhon  et  Goldstein  ont  imagine 
une  experience  de  ce  genre  qui  prouve  d'une  maniere 
€clatante  le  role  de  la  fonction  sur  la  nutrition  de  la 
cellule  nerveuse.  Ces  auteurs  ont  eu  recours  a  la 
section  de  la  moelle  et  celle  d'un  nerf  peripberique : 
le  nerf  sciatique.  lis  ont  constate,  trois  jours  apres 
cette  double  operation  chez  le  la  pin,  que  le  corps  de 
la  cellule  apparait  subdivise  en  deux  zones.  Tune 
joeripberique  exempte  presque  completement  de 
substance  cliromatopblle,  I'autre,  interne,  perinu- 
cleaire,  ricbe  en  substance  chroniatique.  Chez  un 
autre  animal  qui  a  vecu  onze  jours,  la  substance 
chromatique  est  rarefiee,  fragmentee,  sur  tout  a  la 
peripheric  de  la  cellule  ;  pourtant  il  n'y  a  pas  de 
region  completement  depourvue  de  granulations 
chroniatophiles.  Apres  23  jours  les  cellules  presentent 
une  large  zone  de  chromatolyse  peripberique  tres 
avancee.  Les  cellules  ne  semblent  pas  beaucoup 
augmentees  de  volume. 

Apres  avoir  relate  ces  experiences,  MM.  Parhox  et 
Goldstein  pensent  qu'on  doit  admetlre  que  la  section 
de  la  moelle  a  une  influence  cer'aine  sur  les  pheno- 
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menes  de  reaction  de  la  cellule  nerveuse  a  la  suite  de 
la  section  de  son  cylindraxe  et  que  la  suppression  de 
rinflux  nerveux  venu  des  centres  superieurs  favorise 
rintensite  des  alterations.  D'autre  part  la  section  de 
la  moelle  empeche  la  reparation   des   cellules  en 
reaction ;  placeeS  au-dessous  de  la  section,  elles  sont 
condamnees  a  une  atrophic  probablement  definitive 
suivie  de  leur  disparition.  Ces  auteurs  ont  trouve  en 
outre  que  les  autres  cellules  sous-jacentes  a  la  section 
de  la  moelle  ne  sont  pas  non  plus  completement 
normales.  Elles  sont  hypertrophiees,  leurs  elements 
chromatophiles  presentent  une  desintegration  mani- 
feste,  c'est-a-dire  un  certain  degre  de  chromatolyse 
diffuse.  On  ne  pent  pas  accuser  un  facteur  infectieux, 
car  les  cellules  situees  au-dessus  de  la  section  de  la 
moelle  ne  sont  pas  alterees  et  on  distingue  facile- 
ment  la  disposition  de  la  substance  chromatophile 
avec  sa  constitution  normale. 

J'ai  examine  avec  le  concours  de  M.  Moea  la 
moelle  lombosacree  des  lapins,  3,  4,  6,  17,  23et 
55  iours  apres  la  section  combinee  du  sciatique  et 
de  la  moelle  au  niveau  de  la  region  dorsale  mfe- 
rieure.  Trois  jours  apres  reparation,  on  trouve  dans 
les  cellules  d'origine  du  nerf  sciatique  des  alterations 
tres  intenses  et  caracteristiques.  Les  cellules  sont 
considerablement  tumefi6es,  leur  contour  est  arrondi, 
il  existe  dans  presque  toutes  une  zone  large  peri- 
pberique  depourvue  presque  entierement  de  cor- 
puscules  de  Nissl,  ou  bien  ^^ 
Lnulations  ou  des  batonnets  tres  pales.  Gette  lesion 
porte  tout  d'abord  sur  les  regions  intermediaires 
Z  prolongements,  de  sorte  que  la  substance  chro- 
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matophile  de  ces  derniers  reste  intacte  ou  a  peu  pres 
(fig.  69).  Ces,  phenomenes  donnent  a  la  cellule 
iin^aspect  singulier  et  ils  permettent  meme  de  suivre 
les  elements  chromatophiles  des  prolongements  a  tra- 
Yers  la  cellule.  La  region  centrale  de  la  cellule  se 


Fig.  69.—  Seclion  de  la  moelle  etdu  sciatique,  3  jours  apresroperation. 
On  distingue  tres  facilement  dans  la  cellule  deux  zones:  I'une,  pen- 
nucleaire,  constituee  par  des  elements  chromatophiles  plus  denscs 
qu  a  I'etat  normal  ;  et  une  zone  peripherique  depourvuc  d'elements 
chromatophiles.  Gette  derniere,  legerement  teintee,  contient  des  de- 
bris de  substance  chromatophile.  A  noter  la  conservation  integralo 
des  elements  chromatophiles  dans  les  prolongements.  La  cellule, 
dans  son  ensemble,  est  tumefiee  en  grande  partie.  Son  contour  est 
convexe  (Revue  neurologique). 

presente  sous  plusieurs  aspects  :  parfois  elle  semble 
normale,  dans  d'autres  cellules  elle  est  plus  dense 
et  plus  coloree  (pycnomorphie) .  Plus  rarement,  les 
corpuscules  perinucleaires  sont  pales  et  tumefies. 
Chez  Fanimal  qui  n'a  subi  que  la  section  du  nerf 
sciatique,  on  ne  constate   qu'une  tumefaction  du 
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cytoplasma  n'existant  que  dans  quelques  cellules.  La 
turgescence  interesse   egalement  le   noyau   et  le 
nucleole.  Quatre  jours  apres  Toperation  combinee 
de  la  section  de  la  moelle  et  du  sciatique,  la  zone 
peripherlque  d'achromatose  est  plus  large,  mais  les 
elements  chromatopbiles  des  prolongements  persistent 
toujours.  Ce  n'.est  que  six  jours  apres  le  traumatisme 
que  ces  elements  commencent  a  se  decolorer,  en 
meme  temps  les  corpuscules  de  Nissl  perinucleaires 
sont  plus  ou  moins  en  etat  de  desintegration.  Chez 
le  chien,  les  lesions  sont  aussi  precoces,  mais  elles 
n'ont  pas  la  meme  allure  que  chez  le  lapin.  En  effet, 
il  n'y  a  pas,  comme  chez  ce  dernier  animal,  d'achro- 
matose  peripherique  mais  une  espece  de  dissolution 
et  de  diffusion  de  la  substance  chromatophile  ayant 
des  tendances  a  se  generaliser.  Ces  lesions  ainsi  que 
nous  le  verrons  plus  loin   sont   reparables,  elles 
paraissent  etre  sous  la  dependance  immediate  de  la 
section  du  faisceau    pyramidal   auquel  s'ajoutent 
ensuite  les  modifications  secondaires  dues  a  la  section 
du  sciatique.  II  s'agit  par  consequent  de  deux  lesions 
associees  et  c'est  precisement  pour  cette  raison  que 
la  reparation  est  plus  difficile.  Mais  cette  reparation, 
quoique  retardee,  ne  fait  pas  defaut.  C'est  ainsi  que 
chez  le  lapin  nous  constatons  des  phenomenes  de 
reparation   17  jours  apres  la  section  combinee  de 
la  moelle  et  du  nerf  sciatique.  La  zone  peripherique 
commence  a  se  garnir  de  granulation^  et  de  corpus- 
cules chromatopbiles;  il  est  bon  de  noter  que  chez 
le  lapin,  comme  chez.le  chien,  pendant  la  phase  de 
reaction,  le  volume  des  cellules,  du  noyau,  et  du 
nucleole  du  cote  de  la  section  du  sciatique  est  plus 
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grand  que  celui  du  cote  normal,  tandis  que  pendant 
Fa  phase  de  reparation  il  est  plus  petit  chez  le  chien, 
le  retard  apporte  a  la  reparation  des  cellules  par  la 
section  de  la  moelle  et  du  sciatique  est  encore  plus 
considerable.  G'est  ainsi  que  chez  un  de  ces  animaux 
ay  ant  subi  seulement  la  section  simple  du  sciatique, 
la  reparatipn  est  a  peu  pres  terminee  au  bout  de 
ICQ  jours,  chez  un  autre  avec  section  combinee  de  la 
moelle  et  du  nerf  ayant  vecu  egalement  109  jours 
on  ne  trouve  pas  a  proprement  parler  une  seule  cellule 
revenue  a  son  etat  normal.  Un  certain  nombre  d'entre 
elles  ont  encore  le  noyau  tout  a  fait  a  la  peripheric 
(fig.  70),  cependant  dans  d'autres  il  commence  a  se 
rapprocher  vers  le  centre.  Presque  toutes  les  cellules 
ont  leurs  elements  chromatophiles  en  voie  de  tefor- 
mation,  leur  densite  est  moins  accusee  que  du  cote 
oppose ;  aussi  la  plupart  d'entre  elles  apparaissent 
plus  pales.  L'orientation  des  elements  chromatophiles 
varie  beaucoup  dans  un  certain  nombre  de  cellules, 
ils  sont  disposes  sous  forme  de  batonnets  qui  leur 
donnent  un  aspect  strie. 

Sans  doute  que  si,  d'une  fagon  quelconque,  on 
pouvait  empecher  la  reparation  de  la  cellule  radicu- 
laire  apres  la  section  combinee  de  la  moelle  et  du 
sciatique,  elle  finirait  par  disparaitre.  G'est  ce  qui 
arrive  par  exemple,  pour  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  lorsqu'on  supprime  d'une  fagon  permanente 
ou  qu'on  empeche  la  regenerescence  des  deux 
branches.  L'etude  que  nous  venons  de  fair e  nous 
amene  a  formuler  les  conclusions  suivantes  : 

1°  II  y  a  solidarite  etroite  entre  les  diverses  parties 
constituantes  du  neurone.  Toutes  ces  parties  jouent 
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un  role  trophique  les  unes  par  rapport  aux  autres. 
Lorsque  les  prolongements  proloplasmatiques  ou  le 
prolongement  cylindraxile  sont  cletruits  ou  leses 
cFune  fagon  quelconque,  toujours  le  corps  de  la 
cellule  nerveuse  est  le  siege     alterations  reaction- 


Fxa.  70.  -  Cellule  radiculaire  du  groupe  P^^V^''    .Ue  et  celle  u 
chien  sacrifie  .09  jours  apres  la  section  de  ^. 
nerf  sciatique.  tumefaetion  du  volume  ^g^ent 
noyau.  Densite  chromatique  infeneure  a  la  ^^^^^^I^-^Jt'^..^  '^^^ 
chromatophiles  sont  constitues  par  de  pet.ts  corpuscule    h  sexn  no 
dans  la  substance  fondamentale  legereinent  teintee  en  Molet  {Mevue 
neurologique). 

nelles  constantes,  qui  ont  6te  m6connues  jusqu'a  ces 
demises  annees.  11  en  resulte  que  la  theone  de 
Waller  est  manifestement  inconipl&te  et  mexacte, 
puisqu'elle  concentre  dans  le  corps  cellula.re  toule 
ractivite  trophique  du  neurone ;  j-ffir.nK 
•  20  n  Y  a  solidarite  etrolte  cntre  les  differents 
neurones.  Toute  perturbation  dans  la  fonction  d  un 
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neurone  pent  retendr  sur  le  fonctionnement  du 
neurone  suivant.  Par  exemple,  les  lesions  du  proto- 
neurone  sensitif,  consecutives  a  des  sections  nerveuses 
ou  aux  amputations,  deterrainent  a  la  longue  des 
alterations  trophiques  du  deuxieme  neurone  ou 
neurone  sensitif  indirect.  A  la  degenerescence  ou  a 
Fatrophie  neurale  primaire  succede  I'atrophie  neu- 
rale  secondaire.  Le  processus  pent  aller  plus  loin  et 
atteindre  le  troisienie  neurone  :  il  y  a  alors  atrophic 
neurale  tertiaire.  Les  lesions  de  la  substance  corti- 
cale  donnent  lieu  a  la  meme  suite  d'atrophies  neu- 
rales,  mais  en  sens  inverse. 

3°  Ges  faits  ne  peuvent  se  comprendre  si  Ton 
admet,  d'apres  les  theories  classiques,  que  Tinflux 
trophique  nait  en  quelque  sorte  spontanement  dans  la 
cellule  nerveuse. 

A  cette  conception  de  Fautomatisme  trophique  du 
neurone  nous  substituons  une  theorie  qui  subordonne 
la  vie  du  neurone  aux  excitations  afferentes  (celluli- 
petes)  et  efferentes  (cellulifuges)  qui  se  transmettent 
d'un  neurone  au  neurone  suivant. 

L'integrite  fonctionnelle  et  anatoniique  du  neurone 
depend  done  a  la  fois  de  I'integrite  de  toutes  ses  parties 
constituantes  et  des  neurones  qui  lui  apportent  ses  exci- 
tations fonctionnelles.  Le  neurone  vit  de  sa  fonction. 

Tons  ces  exemples  montrent  que  I'excitation 
fonctionnelle  qui  se  transmet  d'un  neurone  a  Fautre 
est  non  seulement  necessaire  pour  Fequilibre  nutritif 
du  neurone,  mais  chez  Fanimal  jeune  elle  est  meme 
indispensable  pour  le  developpement  regulier  de  la 
cellule  nerveuse.  Sans  doute  que  cette  augmentation 
de  volume  n'est  qu'un  cas  special  de  la  loi  generale 
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que  la  fonction  developpe  I'organe.  Yerwor^j  ^  pose  le 
probleme  au  point  de  vue  de  la  physiologic  generale 
et  se  demande  comment  Texcitation  qui  en  somme  a 
pour  consequence   la  dissimilation   pent  realiser 
Faugmentation  de  volume  des  cellules.  _Ce  pheno- 
mene  ne  saurait  s'expliquer  par  le  fait  que  pendant 
Fexcitation   la  cellule  a  a  sa  disposition  plus  de 
substances  nutritives  que  pendant  le  repos.  II  est 
connu  depuis  longtemps  qu'un  organe  :  muscle  ou 
glande,  pendant  I'hyperactivite  ou  un  travail  exagere 
regoit  une  plus  grande  quantite  de  sang.  Pour  le 
cerveau,  une  serie   de   recherches  a  montre  que 
Tafflux  sanguin  est  plus  grand  pendant  Tactivite.  Mais 
comme  Font  montre  Roy  et  Sherrington,  I'appareil 
lymphatique  entre  en  jeu  pendant  I'activite,  de  sorte 
qu'a.mesure  que  les  eclianges  nutritifs  sont  devenus 
plus  intenses  la  lymphe  a  egalement  augmente ;  il  y 
aurait  la  une  espece  de  mecanisme  d'autoregulation. 
En  somme,  I'augmentation  des  materiaux  a  pour 
consequence  Faugmentation  de  volume  de  la  cellule 
et  de  ses  prolongements  et  une  excitation  frequem- 
ment  repetee  de  la  cellule  la  conduirait  par  conse- 
quent a  une  augmentation  de  son  protoplasma. 

A  la  suite  de  considerations  theoriques  et  de  quel- 
ques  experiences,  Morat^  s^est  cru  autorise  a  disso- 

I    Vekworn.  Die  Vorgange  in  den  Elementen  des  Nerven- 
systems.  Abdnick  cms  der  Zeitschrift  Jur  allgemeine  Physiologic, 

'^2^  MoRAT.  A)  Ganglions  et  centres  nerveux.  Arch,  de  physiol, 
i8q5,  no  I,  p.  200-205.  -  B)  Sur  le  pouvoir  transformateur 
des  cellules  nerveuses  a  I'egard  des  excitations.  Arch,  dephysiol. 
avril  1898,  p.  278-288. 
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cier  le  centre  fonctionnel  du  centre  trophique. 
D'apres  ce  physiologiste,  lors  d'une  excitation,  le 
point  de  reflexion  n'est  pas  la  cellule  comme  on  I'a 
dit  encore;  le  point  de  reflexion  est  a  I'union  de  deux 
ou  plusieurs  neurones.  C'est  la  que  I'excitation 
prend  des  caracteres  nouveaux,  c'est  la  qu'elle  se  refle- 
chit  en  se  modifiant.  La  cellule  n'est  pas  un  centre 
fonctionnel ;  elle  demeure  seulement  ce  qu'on  appelle 
le  centre  trophique  du  nerf.  Dans  un  travail  ulte- 
rieur,  Morat  developpe  la  meme  idee  et  resume  son 
opinion  dans  les  conclusions  suivantes  :  au 
neurone  tout  entier  appartient  la  fonction  de  trans- 
mettre  les  excitations  ;  2^  au  corps  cellulaire  appar- 
tient plus  specialement  qu'aux  autres  parties,  la 
propriete  trophique  vis-a-vis  de  Tensemble  ;  3°  quant 
a  la  fonction  de  transformer  les  excitations,  elle  est 
I'attribut  des  expansions  ultimes  du  neurone.  La 
meme  opinion  a  ete  defendue  par  Bethe  a  I'aide  de 
recherches  interessantes  soit  d'ordre  histologique, 
soit  d'ordre  physiologique.  Au  point  de  vue  histolo- 
gique,  Bethe  ayant  constate  a  I'aide  de  sa  methode 
que  les  neurofibrilles  ne  contractent  pas  de  rapports 
inter ieurs  avec  le  protoplasma  cellulaire  ni  avec  le 
noyau  considere  la  cellule  nerveuse  comme  un  lieu 
de  transit.  En  effet,  les  neurofibrilles  constituent, 
d'apres  cet  auteur,  le  seul  element  conducteur,  et 
comme  celles-ci  ne  font  que  traverser  les  cellules, 
ces  dernieres  ne  .peuvent  done  pas  etre  considerees 
comme  des  centres  fonctionnels,  c'est-a-dire  I'endroit 
ou  a  lieu  la  production  des  reflexes. 

L'argument  histologique  de  Bethe  tombe  de  lui- 
meme  devant  le  fait  bien  etabli  aujourd'hui  que 
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toutes  les  cellules  nerveuses  possedent  un  reseau 
nerveux  et  malgr6  que  I'aspect  de  ce  dernier  soil  tres 
variable  selon  les  differentes  especes  cellulaires.  Du 
reste,  Bethe  lui-meme  avail  constate  que  les  cellules 
des  .Ganglions  spinaux  possedent  une  structure  reti- 
culie  L'experience  celfebre  de  Bethe  sur  le  carcinus 
menas  n'est  pas  de  nature  a  obranler  le  r61e  fonc- 
tionnel  qui  revient  au  corps  cellulaire  dans  les  ditte- 
rents  phenbmenes  de  la  vie.  On  pourrait  rapprocher 
de  ces  opinions  I'hypoth&se  toute  recente  de  Cajat, 
qui  dans  un  travail  tres  interessant  sur  la  structure 
des    ganglions    spinaux   et   sympathiques  ayant 
constate  des  modifications  plastiques  sous  forme  de 
fenetres  et  d'expansions,  a  emis  une  th^orie  nouvelle 
sur  la  nutrition  des  cellules.  _  . 

D'apres  Cajal,  le  neurone  represente  une  mdivi- 
dualite  physiologique  parfaite,  seulement  en  ce  qui 
concerne  son  aclivite  spteifique,  c'est-a-dire  produc- 
tion d'energie  et  propagation  de  I'impulsion  nerveuse^ 
Les  autres  phenomfenes,  particulierement  ceux 
d'ordre  nutritif  ou  vegitatif,  tels  que  V^m^ror^ 
la  forme  et  I'accroissement  des  prolongements  sont 
ubordonnes  i  Faction  directrice  des  ceUules^  - 

lites  avec  lesquelles  le  .^^^^^^ 
intime  Entre  lui  et  ces  cellules  s'etablit  une  espece 
dWiatfon  mutuelle  comparable  -x  sy^bioses 
des  algues  et  des  licl.ens  et  k  celles  d« ^  Mr^ *  de 
ses  chloroblastes.  Dans  es  neurones  mo^« 
du  cerveau  ces  corpuscules  ^^Jf^ 
rouronne  qui  entoure  partiollemenl  le  corps  ceuu 
couionnc  qu  r   ,,    .      j  Paxone.  Dans 

laire  en  se  concentranl  a  1  horizon  u 
les  ganglions  sympathiques  et  sensitifs,  les  cellules 
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^o-ent  a  Tinterieur  de  la  capsule  prefcrant  les 
,  Jions  ou  il  Y  a  des  prolongements  protoplasmiques 
constituant  ainsi  une  espece  de  pleiade.  Ges  pleiades 
remplissent  les  excavations  des  cellules  fenetrees  et 
les  revolus  du  glomerule  initial,  des  axones  des 
cellules  ganglionnaires  spinales.  On  pent  considerer 
encore  comme  cellules  satellites  les  petits  elements, 
nuclees  qui  accostent  les  fibres  de  Remack  et  les 
cellules  de  Schwann  sur  les  fibres  medulees.  A  I'etat 
normal,  les  cellules  satellites  se  trouvent  a  I'etat  de 
repos  et  Fequilibre  nutritif  se  maintient  par  Fexcre- 
tion  de  la  substance  nerveuse  qui  empeche  leur 
proliferation.  Mais  lorsque  les  elements  nobles  vieil- 
lissent,  se  fatiguent  ou  meurent,  les  corpuscules 
satellites  en  Tabsence  de  matieres  inhibitrices,  ont 
recours  a  leur  capacite  generatrice,  augmentent  de 
volume  et  se  multiplient,  elaborent  en  passant  des 
substances  excitatrices  de  I'activite  formative  des 
prolongements  des  cellules  nerveuses.  Les  reactions 
provoquees  par  les  corpuscules  satellites  varient 
selon  les  modes  de  lesion  et  de  destruction  des  neu- 
rones. Lorsque  ces  derniers  sont  debilites,  ou  uses 
par  exces  fonctionnel  ou  vieillesse,  les  substances 
stimulantes  excitent  I'activite  metabolique  des  neuro- 
fibrilles  et  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux, 
donnent  naissance  a  des  dendrites  secondaires  ou 
a  des  ramifications  comme  par  exemple  dans  les  gan- 
glions spinaux  des  vieillards.  Lorsque  le  processus  de 
destruction  a  lieu  dans  les  nerfs  peripheriques,  le  cylin- 
.draxe  meurt  et  se  resorbe,  tandis  que  les  substances 
nutritives  ou  excitantes  elaborees  par  les  cellules  de 
Schwann  proliferees  servent  pour  activer  la  croissance. 


2l6  LA   CELLULE  NERVEUSE 

On  ne  saurait  accepter  qu'avec  ime  certaine  re- 
serve riiypothese  ingenieiise  de  M.  Ramon  y  Gajal 
qui  dissocie  Factivite  specifique  de  la  fonction  de  la 
cellule  nerveuse  de  sa  nutrition.  Gomme  on  Fa  vu, 
Gajal  attribue  les  phenomenes  d'ordre  nutritif  de  la 
cellule  nerveuse,  tels  que  I'apparition,  la  forme  et  Tac- 
croissementdes  prolongements  a  Taction  directrice  des 
cellules  satellites.  On  pourrait  tout  d'abord  objecter  a 
cette  bypotbese  que  pendant  revolution  normale  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  et  sympatbiques,  les 
modifications  plastiques  que  presentent  ces  cellules 
sont  dues  precisement  a  leur  fonctionnement  soUicite 
par  des  excitations  centripetes.  Par  consequent,  la 
condition  premiere  de  Tapparition  des  prolongements 
et  des  expansions  reside  dans  la  cellule  meme.  G'est  la 
du  reste  ce  qui  nous  explique  pourquoi  la  multiplica- 
tion des  cellules  satelbtes  n'estpas  suffisantepour  pro- 
cluire  des  expansions  nouvelles  de  la  cellule  nerveuse, 
il  faut  pour  cela  qu'elles  soient  en  etat  de  reagir  plasti- 
quement  a  la  suite  des  excitations  externes  et  internes. 
En  effet  c'est  surtout  dans  certains  etats  patbologi- 
ques  oul'equilibre  nutritif  des  cellules  ganglionnaires 
est  trouble  qu'on  voit  apparaitre  un  grand  nombre 
d^expansions  a  la  peripberie  cellulaire.  II  est  possib  e 
menie  que  les  cellules  en  etat  d'irritation  senile  de 
Gajal  ne  soient  autre  cbose  que  des  cellules  alterees 
par  le  processus  patbologique.  En  outre,  j'ajoute  que 
e  n'ai  pas  toujours  trouve,  dans  le  systeme  nerveux 
central  des  vieiUards,  des  cellules  presentant  des  pbe- 
nomenes  d'irritation  senile  malgre  la  proliferation  dcs 
cellules  satellites. 


GHAPITRE  XXTII 


LESIONS  DES  CELLULES  NERVEUSES 
PRODUITES  )PAR  LES  VARIATIONS  EXPERIMENTALES 
DE  LA  PRESSION  OSMOTIQUE. 

Nous  avons  yu  precedemment  que  les  cellules  ner- 
veuses  apres  la  section  de  leur  cylindraxe  ofTrent  des 
changements  de  volume  et  de  forme  dependant  des 
modifications  de  la  pression  osmotique.  La  tumefac- 
tion de  la  cellule,  son  retour  au  volume  normal  de 
meme  que  son  atrophic  constituent  des  phenomenes 
biologiques  traduisant  les  oscillations  de  cette  pres- 
sion. Aussi,  il  nous  a  semble  utile  pour  la  compre- 
hension de  ce  phenomene  d'etudier  experimentale- 
ment  cette  question  ;  d'autant  plus  que  la  pression 
osmotique  joue  un  role  considerable  dans  les  echanges 
nutritifs,  soit  a  Fetat  normal,  soit  a  I'etat  patholo- 
gique.  La  pression  osmotique  est  la  force  qui  deter- 
mine les  mouvements  et  les  echanges  entre  les  solu- 
tions en   contact  immediat  ou  separees   par  des 
membranes  plus  ou  moins  permeables.  Les  sub- 
stances dissoutes  se  deplacent  des  regions  les  plus 
concentrees  vers  les  moins  concentrees,  I'eau  se 
meut  en  sens  inverse.  Ge  mouvement  constitue  le 
phenomene  de  la  diffusion  et  la  pression  osmotique 
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est  la  force  mo  trice  qui  anime  aiasi  la  matiere  et  qui 
prodult  la  diffusion.  De  deux  liquides  inegalement 
riches  en  molecules  dissoutes  separees  par  une  mem- 
brane, le  liquide  le  plus  concentre  attire  une  partie 
de  I'eau  contenue  dans  le  liquide  le  moins  concentre. 
La  pression  osmotique  d'une  solution  est  propor- 
tionnee  a  la  richesse  de  ses   molecules  dissoutes, 
autrement  dit  a  la  concentration  moleculaire.  En 
physiologic  humaine,   on  prend  generalement  le 
serum  sanguin  comme  etalon  de  la  pression  osmo- 
tique et  quand  on  parle  de.  solutions  isotoniques, 
hypertoniques  ou  hypotoniques,  on  se  rapporte  au 
serum  sanguin  normal.  On  avait  pense  que  les  cel- 
lules vivantes  seraient  semblables  a  tons  les  points  de 
vue  aux  cellules  artificielles  de  Traube,  c'est-a-dire 
que  leur  membrane  serait  semipermeable,  ce  qui 
signifie  qu'elle  permettrait  le  passage  de  Teau  et  non 
pas  le  passage  des  matieres  dissoutes,   mais  des 
recherches  successives  sont  venues  demontrer  que  les 
cellules  vivantes  sont  permeables  pour  une  grande 
quantite  de  composes  inorganiques  et  surtout  pour 
les  sels  contenus  dans  le  plasma  sanguin.  Ce  fait  a 
ete  mis  pour  la  premiere  fois  hors  de  doute  par  Ham- 
burger pour  les  globules  rouges  et  par  Overton  et 
Baglioni  pour  d'autres  elements  cellulaires.  On  admet 
deux  especes  de  solutions :  parfaites  et  mi-parfaites. 
Dans  la  premiere  classe  on  distingue  les  electrolytes, 
c'est-a-dire  les  solutions  conductrices  du  courant  elec- 
trique  (solutions  de  sels,  des  acides  et  des  bases)  et 
les  non  electrolytes,  c'est-a-dire  celles  depourvues  des 
proprietes  de  la  conduction  de  ce  meme  courant ; 
ces  dernieres  sont  connues  sous  le  nom  de  ens- 
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talloides.  Dans  la  seconde  classe  rentrent  les  solu- 
tions colloidales  composees  de  granules  cxtremement 
petites,ultramicroscopiquesayantde  i/ioa  i/ioode 
de  diametre,  en  suspension  dans  un  liquide.  La  subs- 
tance qui  se  trouve  a  Fetat  colloidal  ou  comme  on  le 
dit,-le  colloide,  est  tout  entiere  constituee  par  ces 
granules  ultramicroscopiques.  D\me  fagon  generale, 
les  electrolytes  exercent  une  action  tres  forte  et  con- 
stante  sur  tons  les  colloides.  Ainsi,  par  Taddition  d'un 
electrolyte  a  une  substance  colloidale,  la  composition 
des  granules  est  modifiee,  la  charge  electrique  est 
augmentee,  diminuee  ou  meme  changee  de  signe, 
enfin  pour  une  concentration  suffisante,  les  granules 
s'agglomerent,  ils  forment  des  amas  plus  ou  moins 
volumineux,  la  solution  devient  opalescente,  puis  des 
flocons  visibles  a  Toeil  nu  se  forment  et  Ton  observe 
une  precipitation  du  colloide.  Gette  action  des  elec- 
trolytes sur  les  colloides  s'explique  par  la  neutralisa- 
tion des  charges  electriques  des  granules  produite 
par  les  ions  des  electrolytes :  lorsqu'un  colloide  pre- 
cipite,  les  granules  ne  sont  plus  chargees,  ils  sont 
neutres^ 

On  a  voulu  etablir  une  barriere  infranchissable 
entre  les  solutions  de  substances  cristallisables  (cris- 
talloides)  et  les  solutions  de  substances  non  cristalli- 
sables ou  colloides.  Ces  dernieres  n'ont  pas  de  pres- 
sion  osmotique,  n'abaissent  pas  le  point  de  congelation 
mais  diffusent  la  lumiere  et  forment  avec  Feau  des 


I.  Victor  Henri.  —  Etat  actuel  de  nos  connaissances  sur 
le  mecanisme  de  rimmunlte.  (Semaine  Medicale,  4  seplembre 
4907.) 
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suspensions  et  non  des  solutions.  Mais  Leduc  pense 
qu'il  n'existe  pas  de  limites  tranchees  entre  les  solu 
tions  des  cristalloi'des  et  celles  des  colloides ;  if 
n'existe  que  des  differences  de  quantite,  les  colloides 
ayant  de  tres  grosses  molecules,  leurs  solutions  ont 
toujours  de  faibles  concentrations  et  une  faible  pres- 
sion  osmotique. 

Nous  passons  a  present  a  I'exposition  de  nos  expe- 
riences concernant  la  pression  osmotique.  Nous  avons 
utilise  pour  nos  recherches  des  solutions  hypotoniques 
de  chlorure  de  soude,  a  concentration  variable,  et  des 
solutions  hypertoniques  allant  jusqu'a  gopour  too. 

Injection  de  serum  hypotonique  d  2  pour  i  000  dans 
le  ganglion  plexifornie  examine  trois  jours  apres. 

On  trouve  des  lesions  manifestes  aussi  accusees  a  la 
surface  que  dans  la  profondeur  du  ganglion  et  dont 
rintensite  varie  pour  ainsi  dired'une  cellule  aPautre. 
Mais  le  nombre  des  cellules  gravement  alterees  est  de 
beaucoup  inferieur  a  celui  des  cellules  qui  le  sont 
moins.  La  lesion  la  plus  legere  consiste  dans  une 
espece  de  diffusion  des  elements  chromatopliiles  qui 
ont  perdu  leur  contour  precis  et  leur  forme  habituelle  ; 
neanmoins  on  pent  voir  encore  des  blocs  irregukers 
de  forme  et  de  volume.  Dans  un  degre  de  lesion  plus 
avance,  nous  avons  affaire  avec  une  chromatolyse 
centrale  plus  ou  moins  complete  ou  meme  genera- 
lisee  •  d'autres  fois  cette  chromatolyse  n'est  que  par- 
tielle'et  n'existe  que  dans  une  region  quelconque  de 
la  cellule.  A  un  degre  encore  plus  avance,  rious  avons 
aflaire  a  une  achromatose  relative,  c'est-a-dire  que  le 
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centre  cle  la  cellule  est  tres  pale,  on  n'y  voit  plus 


qu'un  fin  semis  de  pedtes  granulations  plus  ou  moins 
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colorees  tandis  qu'a  la  peripherie,  il  peut  y  avoir 
line  bordure  de  corpuscules  de  Nissl  plus  ou  moins 
conserves.  Le  noyau  de  ces  cellules  est  habituelle- 
ment  tout  a  fait  excentrique  et  plus  ou  moins  de- 
forme,  il  est  aussi  reduit  de  volume.  Dans  un  stade 
plus  avance,  la  bordure  peripherique  de  substance 
chromatophile  peut  faire  defaut  aussi  bien  dans 
Tacbromatose  relative  que  dans  Fachromatose  abso- 
lue.  Gette  derniere  est  exceptionnelle.  Le  centre  de 
la  cellule  dans  ce  cas  a  I'aspect  d'un  verre  mat,  tan- 
dis qu'a  la  peripberie  on  distingue  encore  quelques 
traces  de  substance  cbromatopbile.  II  faut  noter 
ensuite  que  le  corps  de  la  cellule  en  etat  de  cbroma- 
tolyse,  est  le  plus  souvent  tumefie  que  le  contour  de 
la  membrane  nucleaire  est  beaucoup  moins  visible 
qu'a  Tetat  normal  et  que  le  nucleole  est  legerement 
augmente  de  volume,  tandis  qu'il  parait  plutot  atro- 
phic dans  celles  en  etat  d'achromatose.  II  faut  ajouter 
encore  que  les  cellules  satellites  sont  proliferees  et 
disposees  en  plusieurs  couches  autour  de  quelques 
cellules  (fig.  71),  et  enfin  suivant  toutes  les  probabi- 
lites,  il  n'y.a  pas  de  cellules  nerveuses  disparues. 

Injection  d'eau  distlllee  dans  le  ganglion  plexiforme 
d'un  petit  chien  sacrifie  7  jours  apres  Voperation. 

La  grande  majorite  des  cellules  aussi  bien  a  la 
surface  que  dans  la  profondeur  du  ganglion  sont  alte- 
rees  a  differents  degres  suivant  le  type  des  lesions 
secondaires ;  c'est-a-dire  que  le  noyau  de  toutes  ces 
cellules  est  fortement  excentrique,  plus  ou  moins 
tumefie  et  deforme  lorsque  la  membrane  nucleaire 
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Vient  en  contact  avec  la  paroi  cellalaire.  Dans  ce  der- 
Z  cas  le  noyau  est  souvent  ovoide  et  la  region  qui 
r "arde  le  cenL  de  la  cellule  est  limitee  par  une  zone 
de'substance  chromatophile  constituee  par  des  gra- 
nules et  des  granulations ;  parfois  cette  region  off  e 
une  concavite  ou  se  depose  une  bordure  de  substance 
chromatophile  diffuse.  L'aspect  de  la  substance  chro- 
matophile est  tres  differente  suivant  son  degre  d  alte- 
ration. Une  moitie  au  moins  de  ces  cellules  offi'ent 
une  achromatose  centrale  relative  ou  absolue.  Dans 
le  reste  des  cellules,  la  substance  chromatophile  per- 
siste,  mais  en  etat  de  dissolution  plus  ou  moms  com- 
plete et  assez  souvent  on  a  devant  soi  de  la  chroma- 
tolyse  centrale.  Enfm,  un  nombre  restremt  de  cellules 
Claires  et  a  gros  corpuscules  n'offrent  pas  d  altera- 
tions. II  est  m^me  curieux  de  voir  que  les  cellules 
qui  gardent  completement  leur  aspect  normal  se 
trouvent  disseminees  entre  les  cellules  aherees  a  dif- 
ferents  degres.  On  dirait  qu'elles  sont  plus  resistantes 
et  que  si  elles  ont  garde  leur  morphologie  normale 
c'est  parce  que  leur  concentration  moleculaire  n'a 
pas  du  tout  change.  En  dehors  des  cellules  normales 
et  des  ceUules  en  reaction,  nous  en  trouvons  encore 
quelques  autres  dorit  la  substance  chromatophile  se 
trouve  en  etat  de  reintegration,  c'est-a-dire  que  ses 
elements  commencent  a  se  reformer.  Enfm  quelques 
cellules,  pen  nombreuses  du  reste,  ont  dispam  et  il 
s'est  developpe  a  leur  place  des  nodules  residuels, 
dans  le^quels  on  distingue  des  cellules  ramifiees  de 
Cajal.  11  y  a  une  reaction  et  une  multiphcation  assez 
intense  des  cellules   sateUites  autour   des  cellules 
malades ;  cette  accumulation  est  parfois  localisee  au 
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niveau  du  glomerule  de  I'axone.  A  la  peripheric  des 
cellules  nerveuses  en  achromatose  on  rencontre  par- 
fois  des  cellules  fusiformes  a  protoplasma  violet.  La 
methode  de  Ca^al  montre'que  leur  reseau  endo- 
cellulaire  est  detruit,  au  contraire,  dans  les  cellules 
en  chromatolyse  simple,  il  pent  etre  conserve  malgre 
qu'il  soit  plus  pale  et  granuleux  et  que  I'orientation 
des  neurofibrilles  soit  differente  de  celle  de  Tetat  nor- 
mal. Les  neurofibrilles  sOnt  mieux  conservees,  les 
fibres  nerveuses,  surtout  les  epaisses,  presentent 
par-ci  par-la  le  phenomene  que  j'ai  decrit  sous  le  nom 
d'axolyse. 

Apres  avoir  constate  que  I'injection  d'eau  distillee 
dans  les  ganglions  spinaux  est  suivie  d'une  reac- 
tion tres  intense  des  cellules  ressemblant  tout  a 
fait  a  la  reaction  secondaire  consecutive  aux  sections 
nerveuses,  il  reste  a  se  demander  s'il  s'agit  la  d'une 
reaction  primaire  due  a  la  penetration  de  I'eau  dans 
les  cellules  nerveuses,  ou  bien  d'une  reaction  secon- 
daire due  a  la  degenerescence  des  nerfs  produite  par 
Taction  de  I'eau  distillee.  C'est  la  une  question  extre- 
mement  interessante  et  cependant  pas  facile  a  re- 
soudre,  d'autant  plus  que  I'eau  distillee  etant  aussi 
un  poison  pour  les  nerfs,  elle  agit  a  la  fois  sur  ceux-ci 
et  sur  la  cellule  et  par  consequent  rend  encore  le 
probleme  plus  complexe. 

Nous  avons  employe  des  solutions  hypertoniques 
de  differentes  concentrations  et  nous  avons  assez  vite 
remarque  que  la  cellule  nervetise  ne  reagit  qu'aj'egard 
de  celles  concen trees  excessivement.  La  solution  a 
1 5  pour  lOO  injectee  dans  le  ganglion  plexiforme  des 
petits  chiens  ne  produit  que  des  modifications  tres 
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legeres,  il  faut  arriver  a  une  concentration  de  36  pour 
100  (le  ganglion  a  ete  examine  7  jours  apres  Finjec- 
tion)  pour  voir  des  lesions  manifestes  et  bien  indi- 
■qiiees. 

Ges  lesions  consistent  dans  Falteration  plus'  ou 
moins  profonde  de  la  substance  chromatophile,  du  re- 
seau  endocellulaire  et  du  noyau.  Les  cellules  paraissent 
egalement  moins  volumineuses,  plusieurs  sont  retrac- 
tees,  le  noyau  est  assez  souvent  au  centre  mais  quel- 
quefois  il  est  deplace.  La  substance  chromatophile 
est  reduite  en  granulations  ou  bien  pent  avoir  dis- 
paru  completement.  On  pent  avoir  tantot  une  chro- 
matolyse  peripherique  ou  bien  diffuse.  Parfois  il  y  a 
tme  espece  de  concentration  des  corpuscules  de  Nissl 
autour  du  noyau.  Dans  ce  cas,  on  constate  dans  les 
pieces  traitees  par  la  methode  de  Gajal,  que  le  reseau 
superficiel  fait  defaut  a  la  peripheric  de  la  cellule, 
tandis  qu'il  persiste  dans  la  region  centrale,  mais  son 
orientation  a  change,  les  mailles  ne  sont  plus  polygo- 
nales  mais  oblongues,  les  travees  sont  epaisses  et  bien 
impregnees.  D'autres  fois,  ce  reseau  central  est  gra- 
nuleux.  D'autres  cellules  offrent  un  aspect  inverse, 
-c'est-a-dire  que  la  partie  centrale  de  la  cellule  ne  pre- 
sente  plus  ni  de  substance  chromatophile  formee  ni 
de  reseau  endocellulaire.  Leur  aspect  est  opaque  et  la 
substance  fondamentale  fortement  coloree    et  a  la 
peripheric  de  la  cellule  il  se  produit  une  espece  d'ef- 
lilochement  du  reseau.  Lorsque  la  dilatation  des 
maiUes  est  plus  accusee  et  que  les  travees  du  reseau 
sent  dechirees,  il  se  produit  des  vacuoles  disposees  en 
coaronnealaperipheriedelacellule(fi^  7.).  Quelques- 
cellules  possedent  des  vacuoles  non  pas  a  la  periphe 
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rie  mais  dans  le  centre  ou  elles  sont  parfois  conside- 
rables. II  est  a  remarquer  que  les  cellules  alterees 
siegent  plutot  a  la  peripheric  du  ganglion  ou  Ton  voit 
que  pas  mal  d'entre  elles  sont  atrophiees,  celles-ci 


7^.  -  Quelques  cellules  du  ganglion  plexiforme  du  chien  apres 
I'inlction  de  serum  hypertonique.  En  bas,  ou  voit  un  nodule 
residuel  rempla.ant  la  eellule  detruite  en  haut  et  a  g^-^- 
cellule  a  vacuoles  peripheriques,  a  dro.te  et  en  bas  -l^'^^ 
atrophiee  sans  reseau  central  tandis  qu'a  la  penpherie  on  >oit  une 
especc  d'effilochement  de  ce  reseau. 

fmissent  par  disparaiUe  et  a  leur  place  il  P^^^uit 
des  nodules  r&iducls.  Ccrlainement  que  cette  dispa- 
rition  est  due  h  la  degcnerescence  d'un  certain  nombre 
de  fibres  qu'on  trouve  dans  le  tronc  du  pneun.^sas- 
trique.  Les  cellules  satellites  sont  en  general  d  autant 
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plus  proliferees  que  I'alteratioii  de  la  cellule  nerveuse 
est  plus  profonde,  cependant  cette  proliferation  n'est 
pas  excessive.  Je  note  intentionnellement  I'absence 
de  ramifications  periglomerulaires  et  de  plexus  peri- 
cellulaires,  de  meme  que  I'absence  de  massues  de 
nouvelle  formation  et  d'appareils  fenetres. 

Gomme  il  est  connu  depuis  les  recherches  remar- 
quables  de  PfeffeRj  la  nature  de  la  membrane  qui 
separe  les  liquides  de  concentration  moleculaire  diffe- 
rente,  joue  un  role  important  dans  les  differents  phe- 
nomenes  de  la  pression  osmotique  mais  les  cellules 
nerveuses,  en  general,  comme  du  reste  les  globules 
du  sang  n'offrent  pas  une  membrane  equivalente  a 
celle  des  cellules  vegetales.  II  est  vrai  que  Ramon  y 
Gajal  aA^ait  decrit  autrefois  une  membrane  propre 
autour  de  la  cellule  nerveuse,  mais  cette  question 
d\me  membrane  visible  au  microscope  n'a  pas  beau- 
coup  d'importance  en  Fespece  et  il  pourrait  se  faire 
en  effet  qu'il  y  ait  une  differenciation  chimique  de  la 
surface  cellulaire  qui  jouerait  le  role  d\me  membrane. 
En  tout  cas  les  liquides  qui  se  trouvent  en  dehors 
de  la  cellule  sont  separes  de  ceux  qui  se  trouvent  a 
I'interieurparle  protoplasma,  qui  en  lui-meme  repre- 
scnte  une  membrane  toute  speciale.  Ce  qui  nous  inte- 
resse  plus  particulierement  c'est  de  savoir  que  la 
permeabilite  du  protoplasma  est  variable  dans  les 
differentes  conditions  pathologiques.  A  Fetat  normal 
I'equilibre  biosmotique  de  la  cellule  nerveuse  est 
entretenu  par  son  fonctionnement  regulier.  Qu'il  se 
produise  un  derangement  d^ns  Tapport  de  I'excita- 
tion  fonctionnelle  qui  arrive  a  la  cellule  sensitive  ou 
motrice,  ou  bien  qu'on  empeche  la  decharge  ner- 
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veuse  de  cette  meme  cellule,  il  se  produira  des  modi- 
fications de  la  pression  osmotique  qui  seront  d'autant 
plus  graves  que  cette  suppression  sera  plus  durable. 
Pour  montrer  que  les  excitations  fonctionnelles  entre- 
tiennent  une  sorte  de  tonus  biosmotique  nous  avons 
pratique  la  section  du  nerf  pneumogastrique  et  injecte 
de  Teau  distillee  dans  le  ganglion  plexiforme  et  les 
changements  morphologiques  sont  tout  differents  de 
ceux  que  nous  avons  observes  apres  I'injection  simple 
d'eau  distillee,  dans  le  ganglion. 

Injection  d'eau  distillee  dans  le  ganglion  plexiforme 
et  section  da  pneumogastrique.  Examen  trois  jours 
aprbs. 

Toutes  les  cellules  sont  en  etat  d'achromatose 
absolue,  aussi  le  corps  cellulaife  est  presque  invisible 
dans  les  preparations  traitees  parlamethode  de  Nissl, 
tandis  qu'il  est  colore  en  rose  differemment  nuance 
dans  celles  traitees  par  le  procede  de  Romano wsky.  A 
la  peripheric  du  ganglion  on  voit  une  proliferation 
fortement  accusee  des  cellules  satellites  et  une  appa- 
rition des  polynucleaires.  Aussi  bien  a  la  peripheric 
que  dans  le  centre  du  ganglion,  les  cellules'  nerveuses 
sont  evidemment  atrophiees  et  leur  forme  a  change 
completement.  Elles  ne  sont  plus  ni  spheriques  ni 
rondes,  mais  ovoides,  ellipsoides,  polygonales,  piri- 
formes,  etc.  Les  neurofibrilles  comme  les  corpuscules 
de  Nissl  n'existent  plus.  Le  corps  de  la  cellule  n'est 
pas  homogene,  on  y  voit  des  fentes,  des  cassures  et 
des  sillons ;  parfois  meme  la  cellule  desintegree  se 
resout  en  fragments.  On  voit  rarement  le  noyau. 
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Injection  d!eau  distillee  dans  le  ganglion  et  section  du 
pneumogastrique;  7  jours. 

On  clirait  au  premier  abord  que  toutes  les  cellules 
nerveuses  sont  completement  disparues,  car  au  petit 
arossissement  on  ne  voit  plus  de  structure  appa- 
rente,  cependant,  a  rimmerslon  on  se  rend  compte 


Fig.-  73. 


que  les  cellules  nerveuses  persistent,  mais  qu'elles  sont 
devenues  presque  invisibles  a  cause  de  I'etat  d'achro- 
matose  oh  elles  se  trouvent.  Leur  contour  est  delimite 
par  la  couche  des  cellules  satellites  qui  sont  egale- 
ment  modifiees ;  parfois  elles  sont  com  me  retractees, 
souvent  tumefiees  et  (fig.  78),  quelques-unes  pene- 
trent  dans  I'interieur  de  la  cellule  siegeant  dans  des 
€speces  de  canaux  ou  de  fentes.  Dans  les  prepa- 
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rations  traitees  par  la  methode  de  Nissl  on  ne  voit 
generalement  plus  le  noyau,  mais  si  on  emploie  le 
procede  de  Romanowsky,  on  constate  qu'il  est  reduit 
a  une  vesicule  homogene,  atrophiee  et  dont  la  forme 
au  lieu  de  spherique  est  de  venue  en  coeur  de  carte. 

On  observe  des  lesions  sepiblables  quoique  moins 
accusees  apres  I'injection  des  liquides  bypotoniques 
et  la  section  du  pneumogastrique.  Si  Ton  injecte  de 
I'eau  distillee  dans  le  ganglion  plexiforme  et  qu'on 
sectionne  le  nerf  vague  au-dessus  du  ganglion,  les 
cellules  ne  s'atrophient  pas,  pas  plus  qu'elles  ne  dis- 
paraissent.  Toutes  ces  experiences  demontrenfc  d'une 
fagon  evidente  le  role  qu'exercent  les  excitations  fonc- 
tionnelles  sur  la  pression  osmotique ;  elles  entre- 
tiennent  une  espece  de  tonus  osmotique  comparable 
ou  bien  identique  au  tonus  trophique  et  fonction- 
nel.  Les  perturbations  dans  le  fonctionnement  des 
centres  nerveux  retentissent  sur  le  tonus  osmotique 
des  cellules  auxquelles  se  distribuent  les  excitations. 

Nous  avons  developpe  cette  idee  dans  un  cha- 
pitre  anterieur  ou  nous  avons  parte  de  la  section 
simultanee  d'un  nerf  peripherique  et  de  la  moelle 
epiniere  au-dessus  de  L'origine  de  ce  nerf.  Je  rappel- 
lerai  encore  que  les  variations  de  volume  des  cellules 
nerveuses  apres  I'arrachement  d'un  nerf,  de  meme 
que  Tatropbie  consecutive  sont  egalement  sous  la 
dependance  des  lesions  profondes  de  la  nutrition  et 
de  la  fonction  des  cellules  nerveuses. 
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AGENTS  TRAUMATIQUES 

Nous  passons  a  present  a  I'etude  des  lesions  primi- 
tives, c'est-a-direcelles  qui  portent  leur  action  directe- 
ment  sur  la  cellule  nerveuse,  car  Texperience  a 
niontre  que  ces  lesions  different  en  general  de  celles 
produites  k  distance  par  suite  de  Falteration  du  cylm- 
draxe ;  en  effet  ces  dernieres  ont  un  aspect  uniforme, 
tandis  que  les  lesions  primitives  sont  parfois  fugaces 

mkis  toujours  variables  a  Finfmi. 

Les  facteurs  qui  realisent  les  lesions  primitives 

peuvent  etre  groupes  en  trois  classes  :  agents 

traumatiques ;  2''  agents  thermiques;  3''  agents  toxi- 

ques. 

Nous  commencerons  cette  etude  par  les  lesions 
consecutives  aux  agents  traumatiques.  Pendant  bien 
longtemps,  les  savants  ont  discute  si  la  commotion 
produite  par  des  traumatismes  violents  du  crane  .et 
de  la  colonne  vertebrate  est  due  a  des  lesions  mate- 
rielles  des  elements  nerveux  ou  bien  s'il  s'agit  la  tout 
simplement  d'un  ebranlement  moleculaire  des  cellules 
nerveuses  ou  enfin  si  la  cause  des  troubles  graves  et 
des  lesions  fines  des  centres  nerveux  ne  seraient  pas 
sous  la  dependance  de  lesions  grossieres  de  la  colonne 
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Tertebrale,  des  os  du  crane  et  des  centres  nerveux. 
On  connait  combien  est  grand  le  role  des  trauma- 
tismes  dans  la  genese  d'un  certain  nombre  d'affec- 
tion.s  nerveuses  et  mentales  et  surtqut  de  la  soi-disant 
nevrose  trauma tique.  On  pourrait  dire  que  les  resul- 
tats  obtenus  jusqu'a  present  sur  cette  question  ne 
sont  pas  de  nature  a  nous  faire  considerer  comme 
resolu  le  probleme  de  la  commotion  cerebrale  ou 
spinale.  Neanmoins,  certains  auteurs,  entre  autres 
ScHMAus  et  LuzENBERGER,  out  apportc  quclques  docu- 
ments capables  d'eclaircir  quelque  peu  cette  question 
si  complexe. 

ScHMAUS^  a  fait  des  experiences  interessantes  sur 
les  modifications  des  elements  nerveux  produites  par 
Tebranlement  de  la  colonne  vertebrale.  II  a  fait  usage 
de  jeunes  lapins  auxquels  la  colonne  vertebrale  a  ete 
soumise,  de  fagon  indirecte,  a  Faction  de  coups 
repetes.  Habituellement,  il  ne  s'observe  de  troubles 
fonctionnels  et  des  lesions  anatomiques  qu'apres  des 
traumatismes  repetes.  Comme  ceux-ci  n'ont  pas  ete 
appliques  directement  sur  la  colonne  vertebrale,  Tes 
vertebres  sont  intactes  dans  la  j)lupart  des  cas  et  la 
moelle  n'offre  pas  de  modifications  de  forme.  Sur  les 
•coupes  transversales  de  la  moelle  epiniere,  c'est  a 
peine  si  onvoit  tout  au  plus  quelques  rares  apoplexies 
•capillaires. 

Parfois  il  existe  des  lesions  fines  des  elements 
^e  la  moelle.  L'alteration  la  plus  legere  consiste 
dans  la  tumefaction  de  quelques  cylindraxes  isoles, 


I.  ScHMAus.  Gommolio  spinalis.  Ergebnisse  der  allg.  Patho- 
iogie  and  palhol.  Anaiomie,  1897,  p.  674. 
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fragmentation  et  degenerescence  granuleuse  et  for- 
mation de  corps  hyalins.  La  methode  de  Marghi 
montre  encore  mieux  les  lesions  de  degenerescence. 
C'est  ainsi  qu'on  pent  voir  des  fragments  noirs  de 
myeline  dissemines  ou  localises  dans  les  differents 
cordons  de  la  moelle.  La  lesion  est  touj ours  .plus 
intense  au  niveau  des  segments  medullaires  ou  I'ebran- 
lement  a  exerce  son  maximum  d'action.  Au-dessus 
et  au-dessous,  les  elements  nerveux  ont  diminue.  On 
a  I'impression  que  parfois  il  y  a  une  espece  de  dege- 
nerescence ascendante  et  descendante.  Enfin,  on 
pent  voir  encore  des  lesions  des  cellules  nerveuses 
€onsistant  dans  differentes  formes  de  chromatolyse 
•ou  de  tigrolyse,  comme  dit  Schmaus.  Quelquefois,  il 
y  a  de  la  tumefaction  du  corps  cellulaire  et  la  cel- 
lule offre  Taspect/de  la  chromatolyse  peripherique. 

On  pent  dire,  d'une  fagon  generale,  que  le  nombre 
des  cellules  et  des  fibre's  nerveuses  alterees  est  plus 
grand  chez  les  animaux  qui  ont  ete  soumis  plus  long- 
temps  a  Faqtion  de  Febranlement. 

II  n'y  a  pas  de  concordance  complete  entre  les 
troubles  fonctionnels  et  Fintensite  des  lesions  anato- 
miques.  En  dehors  de  ces  lesions  parenchymateuses, 
Schmaus  a  trouve  des  lesions  interstitielles  consistant 
^n  transsudation  sereuse,  qui  pent  exister  meme  dans 
le  canal  central  de  la  moelle.  Une  autre  lesion,  encore 
plus  accusee,  consiste  dans  la  formation  de  petits 
foyers  de  ramoUissement. 

Ces  dernieres  lesions  seraient  dues  aux  variations 
•de  pression  du  liquide  cerebro-spinal.  Ces  modifica- 
tions seraient  beaucoup  pkis  importantes  dans  la 
;genese  des  lesions  produites  par  la  commotion  me- 
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dullaire  que  celles  qui  existent  dans  le  systeme  vas- 
culaire.  II  est  possible  que  les  modifications  des  fibres 
et  des  cellules  nerveuses  soient  dues  egalement  aux 
variations  de  pression  du  liquide  cerebro-spinal  cau- 
sees  mecaniquement  par  le  froissement  et  le  dechire- 
ment  des  elements  anatomiques.  Mais  Schmaus  con- 
yient  lui-meme  qu'en  dehors  de  ces  phenomenes 
mecaniques,  il  doit  y  avoir  une  alteration  intime, 
une  lesion  moleculaire,  invisible  par  nos  methodes 
de  recherches  actuelles.  Cette  modification  molecu- 
laire pent  entrainer  la  nevrose  traumatique  ou  bien  la 
mort  progressive  des  elements^  anatomiques,  c'est-a- 

dire  la  necrobiose. 

LuzENBERGER '  a  trouvc  chez  le  cobaye  dans  les  regions 
exposees  au  contre-coup  des  modifications  des  cellules 
nerveuses  qui  lui  paraissent  caracteristiques.  La  sub- 
stance chromatophile  se  concentre  autour  d^une  partie 
du  noyau  constituant  une  espece  de  calotte,  tandis  que 
la  partie  opposee  reste  completement  libre.  II  y  aurait 
la  une  espece  de  polarisation  de  la  substance  chro- 
matophile  produite   mecaniquement.    Je  pourrais 
encore  citer  un  travail  de  Kircugasser^-  sur  la  com- 
motion, malgre  que  cet  auteur  n'ait  pas  etudie  ies 
lesions  fines  des  cellules  nerveuses  ;  1  auteur  ayan 
fait  usage  de  la  methode  de  Marchi  et  Weigert.  II 
a  toujours  trouve  au  niveau  du  traumatisme  la  dege- 

gangliari  prodotta  da  trauma  sperimentale.  Giornale  dell.  Ass. 

fll  Med  e  Nalur.  di  Napoli,  1897.  .  p 

f  KmcHOASSER.  Experimenlelle  Untersuchungen  uberRu  - 
2.  JN.mcHGAbbi.n       ^  7„u.chr  f  Nervenheilk.,  XI, 

kenmarkserschiitterung.  Deutsche.  Icitsclxi .  j . 

1897. 
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nerescence  de  la  myeline,  la  disparition  des  fibres  avec 
degenerescence  ascendante  et  descendante.  L'inten- 
site  de  ces  lesions  depend  de  la  violence  du  trauma- 
tisme,  car  lorsqne  les  coups  de  marteau  etaient 
plus  faibles,  il  n'y  avait  presque  pas  du  tout  de 
lesions.  Dans  toutes  ses  experiences,  Fauteur  n'a  pas 
observe  des  lesions  de  la  colonne  vertebrale  ou  des 
hemorragies  a  I'interieur  du  canal  vertebral.  Avant 
KmcHGASSER,  BiCKELES  avait  applique  la  methode  de 
Marchi  a  Tetude  des  lesions  de  la  moelle  et  du  cer- 
veau  consecutives  aux  traumatismes  appliques  sur  le 
crane  et  la  colonne  vertebrale.  La  degenerescence  des 
fibres  nerveuses  decrite  par  cet  auteur  est  rapportee 
par  lui  au  contre-coup  ;  Bicreles  n'a  pas  constate  de 
lesions  hemorragiques. 

KiRCHGASSER^,  qui  avait  deja  etudie  les  lesions  de 
la  commotion  de  la  moelle  epiniere  chez  le  lapin  a 
Taide  de  la  metbode  de  Marchi  ,  a  fait  de  nouvelles 
recherches  a  Faide  de  la  methode  de  Nissl.  Tout 
d'abord,  i]  a  constate  que  la  colonne  vertebrale 
n'etait  pas  lesee  et  qu'il  n'y  avait  pas  non  plus 
des  hemorragies  dans  le  canal  de  la  moelle.  Le 
traumatisme  a  ete  applique  dans  la  region  lombaire. 
Les  lesions  de  la  substance  chromatophile  consistent 
dans  la  rarefaction  des  corpuscules  de  Nissl  a  diffe- 
rents  degres,  neanmoins  le  noyau  cellulaire  est  reste 
intact.  KiRGHGASSER  fait  remarquer  que  les  lesions 

I.  KiRCHGAssER.  Aetiologie  iiber  Riickenmarkersclmtterung. 
Jahresbericht  fur  Neurol,  unci  Psych.,  i8g^,  p.  i58.  -  Rucken- 
markerschiitteruDg.  Jahresb.  fiir  Neuroloqle  and  Psych.,  i8q8. 
p.  688.  .  ^ 
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oellulaires  etaient  plus  intenses  chez  le  lapin  qui  avait 
subi  le  traumatisme  le  plus  leger. 

Parasgandolo  '  a  instituea  ce  sujet  des  experiences 
sur  des  cobayes,  en  employ  ant  comme  precedes  de 
-coloration  les  methodes  de  Golgi  et  de  Nissl.  Dans 
les  cellules  nerveuses,  il  a  trouve  toute  une  serie 
d'alterations  :  chromatolyse  a  degres  differents,  etat 
.anormal  de  coloration,  rarefaction  legere,  vacuolisa- 
tion,  retraction  du  protoplasma,  gonflement  et  decolo- 
ration du  noyau.  Avec  la  methode  de  Golgi,  il  a 
note  I'etat  monoliforme  des  prolongements  proto- 
plasmiques  avec  leur  fragmentation.  Dans  la  sub- 
stance blanche,  Fauteur  a  trouve  dela  degenerescence 
.des  fibres  nerveuses  localisee  tantot  aux  faisceaux 
posterieurs,  tantot  affectant  tons  les  cordons. 

ScAGLiosi ;  a  pratique  ses  experiences  sur  le  lapm. 
11  pratiqua  Tautopsie  des  animaux  immediatement 
apres  la  mort,  et  n'examina  les  centres  nerveux  que 
de  ceux  qui  ne  presentaient  pas  de  lesions  osseuses. 
Les  animaux  ont  survecu  au  traumatisme  cranien  de 
une  a  vingt-quatre  heures.  II  resulte  de  ses  recher- 
ches  qu'un  traumatisme  exerce  sur  le  crane  donne 
lieu  a  des  phenomenes  de  commotion  cerebrale  en 
I'absence  de  toute  alteration  osseuse.  D'autre  part, 
il  a  fait  une  constatation  curieuse,  a  savoir:  qu  il  > 

I  Carlo  PARASCAr^DOLO.  Recherchcs  histo-pathologlqaes  sur 
re  at  des  centres  nerveux  dans  la  commotion  U.orac.que  et  abdo- 
rninale  experlmentale.  Archives  de  phys.olorjie,  sene  V,  t.  X, 

|:Af  itri::^Lrschatt^^^     und  dje  daraus 
,:-^Z,  R-^enmar.  hervorgerufenen  n.^^^^^^ 
Veranderungen.  Virchow's  Archiv,  vol.  i5-2,  p.  487,annee  i«9^^ 
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des  lesions  meme  dans  la  moelle  epiniere  alors 
que  le  traumatisme  n'a  porte  que  sur  le  crane. 
L'intensite  des  lesions  est  en  rapport  direct  avec  la 
duree  de  survie  de  ranimal.  Ces  lesions  consistent 
dans  Fatrophie  variqueuse  des  prolongeriients,  Thy- 
pertrophie  avec  degenerescence  du  corps  cellulaire ; 
chromatolyse,  formation  de  vacuoles  dans  la  cellule 
et  homogeneisation  du  noyau.  Ces  lesions  peuvent 
conduire  a  Fatrophie  et  a  la  disparition  de  la  cellule 
nerveuse.  L'auteur  a  employe  pour  ses  recherches 
les  methodes  de  Golgi  et  de  Nissl. 

II  est  a  remarquer  qu'en  dehors  des  lesions  des 
cellules  n^rveuses,  il  a  vu  que  les  cellules  nevrogli- 
ques  etaient  toujours  tres  modifiees  et  meme  que  la 
lesion  initiate  paraissait  une  heure  apres  le  trauma- 
tisme dans  cette  espece  cellulaire  alors  qu'on  ne  remar- 
quait  pas  la  moindre  lesion  dans  les  elements  ner- 
veux.  Les  alterations  des  celhlles  nerveuses  n'ap- 
paraissent  que  plus  tard  et  apres  vingt-quatre  heures, 
toutes  seraient  alterees  ;  les  cellules  nevrogliques  ont 
deja  atteint  le  maximum  de  lesion  apres  7  heures. 
Toutes  ces  lesions  des  elements  seraient  dues,  d 'apres 
Fauteur,  a  des  troubles  vasculaires,  lesquels  pro- 
duisent  une  diminution  des  echanges  gazeux  entre  le- 
sang  et  les  cellules,  et  peuvent  meme  supprimer 
ces  echanges.  Ces  troubles  vasculaires,  a  leur  tour,, 
seraient  sous  la  dependance  d'une  perturbation  ap- 
portee  a  Faction  regulatrice  qu'exerce  le  .systeme 
nerveux  sur  les  echanges  nutritifs ;  peut-etre  trouvera- 
t-on  dans  Favenir,  a  Faide  de  nouvelles  methodes  de 
coloration,  des  modifications  de  la  structure  intime 
des  vaisseaux.  Comme  consequences  des  troubles  fonc- 
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tionnels  des  vaisseaux,  la  nutrition  des  cellules  ner- 
veuses  est  diminuee,  et,  d'autre  part,  comme  les  voies 
qui  eliminent  les  produits  d'excretion  des  elements 
nerveux  n'ont  plus,  d'une  fagon  reguliere,  leurs 
fonctions,  il  s'ajoute  aax  troubles  nutritifs  prece- 
dents, Taction  des  substances  deleteres  accumulees 
dans  les  centres  nerveux. 

L'auteur  pense  que  ses  recherches  coafirment 
Topinion  de  Golgi  qui  soutient  que  les  cellules  nevrogli- 
ques  sont  chargees  d'apporter  les  elements  de  nutri- 
tion aux  cellules  nerveuses.  II  y  aurait  doncune  rela- 
tion intime  entre  les  vaisseaux  sanguins  et  les  cellules 
nevrogliques  d'une  part ;  et  d'autre  part,  entre  ces 
dernieres  et  les  cellules  nerveuses. 

II  y  a  done,  d'apres  Topinion  de  Scagliosi,  dans 
la  commotion  cerebrale,  un  trouble  fonctionnel  des 
vaisseaux  qui  retentirait  tout  d'abord  sur  les  cel- 
lules nevrogliques,  lesquelles  nourrissent  les  ele- 
ments nerveux ;  et  a  cause  de  ces  troubles  nutritifs, 
'  les  cellules  nerveuses  viennent  a  s'alterer. 

Gudden\  en  employant  la  metbode  de  Kirchgas- 
SER,  a  trouve  cbez  des  lapins  presentant  de  la  para- 
lysie  26  jours  apres  le  traumatisme,  des  lesions  des 
cellules  nerveuses  sur  toute  I'etendue  de  I'axe  spinal, 
mais  plus  accusees  dans  la  region  lombaire  ou  le 
traumatisme  a  ete  egalement  plus  violent.  Beaucoup 
de  cellules  paraissent  augmentees  de  volume  et  en 
etat  de  cbromatolyse  peripherique.  A  proprement 
parler,  il  ne  s'agirait  pas  la  d'une  veritable  chroma- 

I    GuDDEN.  Conference  faite  a  la  Society  de  morphologic  ct 
de  physiologic  de  Munich.  Seance  du  i3  decenibrc  1898. 
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tolyse,  mais  d'une  tumefaction  primitive  du  corps 
cellulaire  dans  laqiielle  les  corpuscules  de  Nissl  gar- 
dent  au  commencement  leurs  contours  et  leur  dispo- 
sition et  ou  ce  n'est  que  plus  tard  qu'ils  tombent  en 
desagregation.  Par  la  methode  de  Marchi,  on  a 
trouve  dans  la  region  lombaire  une  degenerescence 
diffuse  dans  la  substance  blancbe  et  une  degene- 
rescence ascendante.  L'auteur  conclut  de  ses^recher- 
ches  que  la  commotion  des  centres  nerveux  produit 
une  lesion  directe  des  cellules  nerveuses  et  des  altera- 
tions des  fibres  nerveuses  subsequentes  des  premieres. 

GARiECcmA  et  Rosa^  ont  fait  des  experiences  sur 
des  lapins,  des  chats  et  des  chiens.  Se  fondant  sur 
les  resultats  physiologiques  et  anatomo-pathologiques 
obtenus,  ils  font  jouer  le  plus  grand  role  a  la  con- 
traction vasculaire  induite  par  le  traumatisme. 

Les  vibrations  derivant  du  choc  agissent  sur  les 
centres  vaso-moteurs,  d'oii  spasme  vasculaire  et  ane- 
mie  des  centres.  Le  choc  agit  aussi  sur  les  elements 
nerveux  dont  la  torpeur  serai t  transitoire  si  elle 
n'etait  maintenue  par  la  phase  de. dilatation  secondaire 
et  la  stase  veineuse,  causes  d'une  irrigation  anor- 
male  insuffisante  par  un  sang  depourvu  des  qualites 
utiles  a  la  nutrition  de  ces  memes  elements. 

La  plupart  des  auteurs  ont  etudie  les  modifications 
qui  se  produisent  dans  les  centres  nerveux  apres  le 
traumatisme  porte  au  crane  ou  sur  la  colonne  verte- 
brale ;  ils  ont  neglige  celles  qui  sont  dues  au  trau- 
matisme abdominal  ou  thoracique. 

I.  F.  S.  G\RrECHiA  et  U.  Rosa.  Studii  sperimentali  intorno 
alia  patogenesi  della  commozione  cerebral  e  spinale.  11  PolicU- 
ncio,  vol.  VI,  C,  fasc.  12,  p.  525-5/^9,  25  dec.  1899. 
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RONCA.LI'  croitpouYoir  donner  une  nouvelle  tWorie 
de  la  commotion  cerebrale  qu'on  peut  resumer  de  la 

maniere  suivante  :  .      ,  ,•  .  * 

Dans  la  commotion  ties  grave,  immediatement  ou 
rapidement  mortelle  sousl'influence  de  I'ebranlement 
il  se  produit  dans  les  cellules  du  nevraxe  et  surtout 
dans  celles  du  bulbe,  une  desorientation  moleculaire 
telle  que  les  echanges  mat6riels  et  dynamiques  sont 
uSrimes,  et  que  la  mort  violente  des  neurones  sur- 
vient  par  inanition  et  intoxication,  avec  absence  corn- 
de  lesions  apprfciables  de  I'element  nerveux^ 
Lors  d'une  commotion  susceptible  de  se  diss.per  en 
q:  lqu.s  heures  ou  quelques  jours  et  aP-  laq^^^^^^^ 
on  trouve  des  16sions  cellulaires,  il  s  ag.t  d  une  deso 
•L tain  moleculaire,  ayant  pour  consequen-^^^^^^^ 
suspension  transitoire  ^es  ^^Xn^lf  1  i  aC 
„.iques  cet  etat 

passageres.  Les  "•'"["'^^  1"  eellulaire  est 

impossibilile  de  la  formation  de  1  on^e  nerve 
abolition  passagfere  des  foncUons  v-ta^es- 

J'ai  repete  che.  le  lapm  les  -P~^  ^cnU^^.^ 

-tSilTlatiS^^^^^ 

p.  224-234. 
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appliquant  des  coups  .repetes  sur  .la  colonne  verte- 

Pai  constate  comme  eux  des  lesions  de  la  substance- 
chromatophile.  La  lesion  la  plus  frequente  consiste 
dans  la  rarefaction  des  elements  chromatophdes  et  la 
chromatolyse  diffuse,   ainsi  qu^on  le  voit  sur  la 

figure  7/1.  .  w  •      1  ' 

Dans  la  cellule  A  une  parde  de  la  peripherie  cel- 
lulaire  est  depourvue  de  substance  chromatophile  ;  le 
cytoplasma  a  ce  niveau  est  teinte  en  violet  pale  (c/i). 
Dans  le  reste  de  la  cellule,  les  elements  chromato- 
phdes on  t  perdu  leur  individualite,  ils  sont  en  grande 
partie  en  etat  de  dissolution.  Aussi,  la  substance 
fondamentale  amorphe  se  colore  a  son  tour.  La 
cellule  B  de  la  meme  figure  nous  offre  egalement  un* 
type  de  chromatolyse  diffuse  etendue  a  toute  la  cel- 
lule; le  noyau,  en  dehors  du  nucleole  commun, 
contient  en  (cn)  deux  nucleoles  accessoires. 

La  cellule  €  se  caracterise  par  une  rarefaction  nota- 
ble des  elements  chromatophiles  qui  sont  reduits  de 
volume  et  dont  la  plupart  se  presentent  sous  forme 
de  batonnets.  La  substance  fondamentale  amorphe 
est  legerement  coloree.  Tout  pres  du  noyau  et  dans 
sa  region  inferieure,  on  voit  quelques  canalicules 
intracellulaires  (c).  Enfm,  comme  on  le  voit  sur  la 
cellule  D,  laquelle  offre  une  chromatolyse  des  plus 
manifestes,  le  noyau  pent  etre  egalement  altere,  en 
effct,  en  dehors  d'un  changement  de  forme,  il  pre- 
sente  Fetat  connu  sous  le  nom  d'homogeneisation 
avec  atrophic. 

Le  nucleole  est  reduit  de  volume.  Aussi,  il  me 
scmblc  que  Faffirmation  de  Kirchgasser,  qui  a  sou- 
D""  Marinesco.  II.  —  i4 
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tenu  que  le  noyau  reste  intact  dans  les  lesions  dues  a 
la  commotion  meduUaire,  n'a  pas  une  portee  gene- 
rale,  car  il  n'est  pas  tres  rare  de  trouver  des  cellu- 
les a  noyau  altere. 

Les  faits  principaux  qui  se  degagent  de  I'exposition 
des  recherches  que  nous  venons  de  citer,  c'est  qu'on 
•  ne  pent  pas  attribuer  sans  reserves  toutes  les  altera- 
tions anatomiques  qu'on  retrouve  apres  les  trauma- 
tismes  du  cerveau  et  de  la  moelle  epiniere  aux  lesions 
grossieres  du  squelette  osseux  et  aux  hemorragies  des 
centres  nerveux ;  en  ce  sens  que  les  premieres  sont 
plus  etendues  que  ces  dernieres.  Du  reste,  dans  cer- 
tains cas,  les  lesions  fines  des  fibrilles  et  des  cellules 
nerveuses  peuvent  survenir  a  la  suite  d'un  trauma- 
tisme  sans  Tintervention  de  ces  lesions  grossieres. 
Toutefois,  il  nous  semble  incontestable  que  la  vraie 
cause  de  la  commotion  cerebrale  et  spinale  ne  reside 
pas  dans  les  alterations  anatomiques  des  fibres  e.t  des 
cellules  nerveuses,  maisplutot  dans  la  suspension  de 
certaines  fonctions  nerveuses  produites  par  le  choc 
traumatique.  Les  alterations  fines  des  centres  nerveux 
ne  constitueraient  pas  par  consequent  le  substratum 
de  la  commotion  nerveuse  mais  plutot  les  modifica- 
tions anatomiques  qui  peuvent  accompagner  les  trou- 
bles fonctionnels. 

Nous  avons  etudie  jusqu'a  present  les  lesions  des 
centres  nerveux  consecutives  aux  traumatismes  du 
crane  ou  de  la  colonne  vertebrale ;  voyons  a  present 
ce  qui  se  passe  si  cette  application  a  lieu  directement 
sur  les  centres  nerveux:  cerveau,  moelle  ou  ganglions 
sensitifs.  Dans  ce  but,  il  faut  toujours  recourir  aux 
traumatismes  aseptiques,  et  pour  cela,  on  preferc 
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emplo;yer  habituellement  la  cauterisation.  En  ce 
qui  concerne  les  ganglions  sensitifs  et  sympathiques, 
une  methode  importante  du  traumatisme,  dont  la 
valeur  a  ete  mise  en  lumiere  par  moi-meme  et  M.  Na- 
GEOTTE,  c'est  la  grefCe  des  ganglions.  Puis  j'ai  fait 
usage  de  la  compression  et  de  Tecrasement,  de  la 
ligature,  etc.  A  cette  question  de  traumatisme  direct 
des  centres  nerve.ux  se  rattache  celle,  d'une  impor- 
tance biologique  considerable,  dela  regenerescencede 

la  cellule  nerveuse. 

Nous  avons  pratique  la  cauterisation  de  I'ecorce  cere- 
brale  chez  de  jeunes  animaux  (lapin,  chat,  cobaye, 
etc.).  A  l^examenhistologique,  on  constate  sur  des  cou- 
pes du  cerveau  faites  dans  la  region  du  traumatisme 
operatoire  une  zone  centrale,  zone  de  necrose,  de 
mortification,  et  une  zone  peripherique,  zone  cVirri- 
tation  et  de  reparation.  Leur  aspect  varie  suivant 
Tepoque  a  laquelle  on  les  examine.  La  zone  necrosee  se 
compose  d'un  tissu  uniforme  creuse  en  quelques 
points  de  carikux  vasculalres  dilates,  entoures  de  ce 
•qu'on  appelle  corps  granuleux.  Les  cellules  nerveuses 
sont  uniformement  colorees,  leur   contour  se  deta- 
■che  comme  une  ombre,  leuF  noyau  est  mal  colore. 
La  zone  d'irritation  et   de  reparation,  mterposee 
entrele  tissu  sain  et  la^region  necrosee,  est  le  siege 
-de  phenomenes  interessants.   On  y  voit  un  grand 
nombre  de  leucocytes  (phagocytes  mononucleaires) 
tasses  les  unssur  les  autres,  au  milieu  desquels  che- 
minent  des  vaisseaux.  Parmi  ces  elements,  d  y  en  a 
dont  le  noyau  est  en  karyokinese,   division  qu  on 
trouve  egalement  dans  les  cellules  perivasculaires  et 
aans  rendothehum  des  vaisseaux.  Plus  la  cicatrice 
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est  ancienne,  plus  est  grand  le  territoire  envabi  par 
ces  elements  jeunes.  Du  troisieme  au  hmUeme  jour 
on  Yoit  cle  la  karyokinese   dans  quelques  cellules 
nerveuses  ;  mais.nous  n'avons  pas  rencontre  de  stade 
de  metakinese,  car  ce  processus  d'lrritation  n  aboutit 
iamais  a  la  proliferation  de  ces  cellules.  Dans  les 
pieces  ou  la  cicatrice  date  de  3  mois,  la  zone  necro- 
tique  a  presque  disparu  pour  faire  place  a  un  tissu 
de  neoformation,  compose  cVun  reticulum  alveolaire, 
dans  lequel  on  volt  encore  des  grosses  cellules  con- 
tenant  des  granulations  noiratres.  Mais  nous  n'avons 
jamais  trouve  de  cellules  nerveuses  de  nouvelle  for- 
mation. 

Strobe  de  Hanovre,  Monti,  Yalenza  dans  leurs 
experiences  sont  arrives  a  des  conclusions  a  pen  pres 
analogues  auxmiennes,  tandis  que  Vitzou  etTEDEScm 
.  ont  admis  la  regenerescence  des  centres  nerveux. 
Le  premier  de  ces '  auteurs  a  conclu  non  seulement 
a  la  regenerescence  presque  complete  des  centres 
nerveux  detruits,  mais  aussi  a  la  restauration^  in- 
tegrate de  la  fonction perdue.  Dans  un  travail  interes- 
sant  sur  la  karyokinese  de  la  cellule  nerveuse  G.  Levi 
expose  les  phenomenes  qu'il  a  constates  apresla  cau- 
terisation de  I'ecorce  cerebrate  cles  cobayes  qu'il  a 
sacrifies  de  i  a  20  jours  apres  Toperation.  II  aurait 
constate  une  proliferation  des  cellules  pyramidales 
petites  et  moyennes  al'aide  de  la  karyokinese.  Dans  la 
zone  du  tissu  entourant  la  region  cauterisee,  Levi  a 
trouve  de  nombreuses  figures  de  karyokinese  a  la 
phase  de  plaque  equatoriale  et  celle  d'eloignement 
des  deux  moities  de  celle-ci  vers  le  pole  du  fuseau.  Le 
pocessus  de  mitose  est  actif  du  deuxieme  au  cin- 

i4. 
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quieme  jour  apres  la  blessure,  puis  il  failbit  et  cesse 
vers  le  vingtieme  jour.  Mais  la  multiplication  des 
cellules  nerveuses  ne  conduit  pas  une  regeneration 
du  tissu.  D'autrepart  les  cellules  de  la  corne  anterieure 
et  celles  des  ganglions  spinaux  n'ont  pas  laisse  voir 
des  figures  de  karyokinese  apres  leur  cauterisation. 

Saltycow  a  praticjue  de  nombreuses  recherches  de 
reimplantation  du  cerveau  chez  le  lapin  avec  examen 
liistologique  apartir  de  20  minutes jusqu'a  233  jours. 
Les  lesions  des  cellules  nerveuses  commencent  a  etre 
accusees,  huit  heures  apres  I'operation.  Beaucoupde 
cellules,  surtout  celles  de  la  surface  sont  alterees,  ra- 
tatinees,  leur  noyau  moins  visible  qu'a  I'etat  normal 
prend  une  coloration  diffuse.  Apres  /jS  heures  I'au- 
teur  constate  qu'un  certain  nombre  de  cellules  ner- 
veuses et  nevrogliques  situees  au  voisinagede  la  par- 
tie  excisee,  presentent  des  figures  de  karyokinese. 
Apres  trois  jours,  le  nombre  des  cellules*  de  la  por- 
tion reimplantee  a  diminue  considerablement.  Les 
leucocytes  invades  sont  mieux  conserves  que  dans  le  cas 
precedent  et  leur  protoplasma  est  devenu  vacuolaire. 
Quelques  cellules  nerveuses  offrent  des  noyaux  en 
division  directe  et  meme  il  y  a  des  cellules  a  deux 
noyaux.  Apres  sept  jours,  beaucoup  de  cellules  ner- 
veuses offrent  un  aspect  atypique  et  on  les  distingue 
diflicilement  des  cellules  granuleuses  de  nouvelle  for- 
mation. Apres  25  jours,  on  observe  au  voisinage  du 
morceau  reimplante  des  fibres  a  myeline  de  nouvelle 
formation  qui  penetrent  dans  ce  morceau.  Au  bout 
de  233  jours  la  portion  reimplantee  represente  un 
coin  de  tissu  conjonctif  entoure  d'une  couche  de  ne- 
vroglie.  L'auteur  conclut  que  les  cellules  nerveuses 
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sont  capables  de  proliferation  k  la  suite  d'une  irrita- 
tion. Sa  conclusion  est  basee  sur  le  fait  qu'il  aurait 
vu,  de  deux  a  six  jours  apres  I'operation,  de  nombreu- 
ses  figures  de  karyokinese  dans  les  cellules  nerveuses 
arrivant  ^merne  jusqu'a  la  division  du  protoplasma. 

II  nous  semble  done  resulter  de  ces  experiences  qu'il 
n'y  a  pas  de  regenerescence  des  centres  nerveux  apres 
leur  destruction.  II  est  vrai  cependant  que  differehts 
auteurs  ont  observe  des  figures  de  kariokynese  dans 
les  cellules  nerveuses  apres  les  traumatismes  experi- 
mentaux  du  cerveau  et  que  d'autre  part,  Golgi, 
Babes,  et  d'autres  ont  decrit  le  meme  phenomene 
dans  certains  etats  pathologiques.  Mais  la  karyokinese 
n'aboutit  qu'exceptionelement  a  la  division  du  proto- 
plasma de  la  cellule,  et  par  consequent,  il  n'y  a  pas 
de  proliferation  cellulaire  et  par  suite  pas  de  regenera- 
tion. Dans  le  traumatisme  d'un  centre  nerveux,  tons  les 
elements  qui  le  constituent  reagissent  a  leur  fagon ; 
les  tissus  de  soutenement  (connectivo-vasculaire  et 
nevroglique)  dont  la  puissance  de  multiplication  est 
considerable,  I'emportent  sur  la  cellule  nerveuse. 
Celle-ci  douee  de  fonctions  speciales  a  perdu  ses 
facultes  vegetativesde  multiplication.  A  I'etat  normal 
elle  exerce  une  action  frenatrice  sur  les  elements  de 
soutenement,  et  c'cst  grace  a  cette  action  que  I'equi- 
hbre  est  maintenu  dans  la  lutte  par  I'existence  des 
tissus.  Mais  quand  cette  fonction  se  trouye  entravee 
d'une  fagon  ou  d'une  autre,  les  elements  qu'elle  rete- 
nait,  maintenant  libres,  se  multiplient.  Est-il  neces- 
saire  d'ajouter  que  c'est  grdce  a  cette  fixite  des  cel- 
lules nerveuses  que  la  vie  psychique  est  possible.  Si, 
en  effet,  ces  elements  devaient  se  trouver  sans  cesse 
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en  vole  de  multiplication,  on  coniprend  bien  par 
quelles  vicissitudes  passeraient  nos  souvenirs,  nos 
idees,  etc.  C'est  pour  cette  raison  queGiuLio  Bizzo- 
ZERO,'  dans  une  communication  faite  au  congres  de 
Rome,  a  dwigne  le  tissu  nerveux  sous  le  nom  de 
«  tissu  i  dlements  perpdtuels  » .  Comme  argument 
complementaire,  on  pourrait  citer  le  travail  de  Schil- 
ler, elfeve  de  FoREL,  qui  a  d^^Tiontr^  que  le  nombrc 
de  fibres  nerveuses  contenues  dans  le  moteur  oculaire 
commun  d'un  chat  nouveau-n6  etait  le  meme  qu  a 
I'etat  adulte.  Le  volume  seul  de  ses  fibres  6tait  aug- 
ment6.  Contrairement  k  Schiller,  Harris  Boughton  a 
observe  un  accroissement  a  peu  pris  regulier  du 
nombre  des  fibres  a  my^line^  entre  l'%e  de  i  jour  a 
6  mols.  Chez  le  rat,  I'auteur  a  fait  des  constatations 
analogues. 

II  y  a  peu  de  temps  que  Ramon  t  Cajal  a  pia- 
tiqu/quelques  experiences  relatives  i  la  degeneres- 
.encelaumatique  des  fibres  -'^^Yr^t::^'^.t 
du  cerveau.  II  a  constate  que  la  d^S^-^;'-  ^"^^^^^^ 
matique  des  axones  de  projection  de  ces  o  gane^ 
;;aVd  I'interruption  siege  dans  la  -bstance  blanch 
ne  se  limite  pas  seulement  au  voismage  de  la  bles 
sure    mais  au  contraire  elle  se  prolonge  souven 
sur  unTgrande  elendue  du  tissu  sain  ou  presque 

'^Le  segment  du  bout  central  atteint  de  degtaeres- 

JeV=atique  s'isole  ^^^^^^^^t  tC'iTs 
saine  de  I'axone,  laquelle  se  ^^^trac  e  plus 

vers  la  cellule  d'origine,  se  ^^^^^^^^^^ Zr^:^<^^ 
cnr^riale  Tboule  de  retraction).  Dans  les  axu 
^'yramides  geantes  du  cerveau  des  jeunes  ammaux, 
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cette  retraction  ne  semble  pas  depasser  d'ordmaire  le 
niveau  de  la  derniere  branche  collaterale  ;  neanmoms 
dans  les  cellules  de  Purrinje  elle  pent  aller  au  dela, 
s'approchant  beaucoup  du  corps  neuronal. 

On  ignore  le  sort  ulterieur  de  la  boule  de  retrac- 
tion du  bout  central  des  axones  interrompus  ;  nean- 
moins,  chez  les  jeunes  animaux  le  globe  de  retraction 
pent  devenir,  tout  au  moinsdans  certains  cas,  unbou- 
ton  d'accroissement,  comparable  a  celui  du  bout  cen- 
tral des  nerfs  peripheriques  sectionnes.  Chez  les 
jeunes  animaux,  Gajal  decrit  deux  varietes  de  pheno- 
menes  regeneratifs  qu'on  pourrait  distinguer  en  ter- 
minaux  ou  coUateraux.  Le  nnecanisme  de  la  morpho- 
logie  de  la  degenerescence  du  bout  peripherique  et  de 
la  portion  malade  du  bout  central  consiste  tout 
d'abord  dans  la  transformation  de  Taxone  en  cbapelet 
de  spheres  solides,  placces  de  distance  en  distance. 
Ensuite,  et  grace  a  I'amincissement  croissant  et  a  la 
resorption  des  ponts  comiiiuniquants,  des  chapelets 
se  transforment  successivement  en  spheres  isolees.  Le 
processus  destructif  semble  aller  plus  vite  dans  le 
bout  central  atteint  de  degenerescence  traumatique 
que  dans  le  bout  peripherique  subissant  seulement 
la  degenerescence  trophique. 

Si  les  cellules  ner  veuses  ne  subissent  pas  un  processus 
de  regenerescence  indiscutable,  il  n'en  est  pas  de  meme 
pour  les  fibres  nerveuses  des  differents  centres  ner- 
veux  qui  offrent  une  multiplication,  meme  conside- 
Table  apres  les  traumatismes  de  ces  derniers .  Lorsque 
I'on  pratique  la  section  experimentale  de  la  moelle  sur 
certains  animaux,  on  constate  quelques  jours  apres  que 
beaucoup  d'axones  sectionnes  se  terminent  librement 
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par  des  spheres  ou  des  boutons  ainsi  que  oela  a  ete 
reconnu  par  Cajal,  moi-meme  et  Minba.  Les  massues 
des  fibres  sectionnees  des  racines  posterieures  sont 
enveloppees  d'une  capsule  conjonctive  qui  manque 
autour  des  massues  des  centres  nerveux.  Les  fibres 
fines  de  nouvelle  formation  provenant  de  la  division 
des  fibres  anciennes  plus  ou  moins  hypertrophiees 
penetrant  dans  la  cicatrice  intermediaire  ou  elles  suivent 
quelquefois  la  direction  des  cellules,  satellites  qu'elles 
peuvent  traverser  aussi.  Habituellement  ces  fibres  nou- 
vellement  formees  changent  de  direction  en  arrivant 
dans  la  cicatrice.  Malgre  que  nous  ayons  examme  des 
animaux  avec  section  de  la  moelle  plus  de  5  jours  apres 
I'operation  nous  n'avons  cependant  jamais  constate  que 
la  cicatrice  m  constitute  exclusivement  par  les  fibres 
de  nouvelle  formation.  Au  contraire,  il  semblerait 
aue  le  processus  de  regen6rescence  n'aboutit  janiais  a  la 
restauration  anatomique  complete  de  la  moelle  sec- 
tionnte.  Lamtoe  remarque  s'applique  au  processus 
pathologique  de  la  moelle  epiniere.  En  effet,  dans 
plusieurs  cas  de  compression  destructive  des  fibres  ne  - 
neuses  de  la  moelle  epiniere,  de  myelite,  etc.,  nous 
avons  observe  une  ntoformation  tres  active  des  fibres 
nerveuses  par  division  et  multiplication  des  vieill 
fibres  sectionnfes.  La  regendrescence  qui  part  du  bout 
central  des  racines  posterieures  est  tres  manifeste 
Dans  la  cicatrice  meduUaire,  on  trouve  parfois  une 
ouantitd  feorme  de  faisceaux  nerveux  de  nouvelle  for- 
rttil  slpar^s  par  des  cellules  satellites.  Quelque^^^ 
ces  faisceaux  de  nouvelle  formation  su  vent  a  d  rec 
tion  des  vaisseaux  autour  desquels  ils  s  enroulent.  La 
formaiondefibresnerveusespeuts'observeregalemenl 
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dans  le  cerveau  au  vbisinage  des  lesions  en  foyer  ou 
bien  des  tumeurs. 

BiELSGHOAVsRi  a  deciit  au  voisinage  d'un  gliome  du 
cerveau  des  faisceaux  de  cylindraxes  de  nouvelle  forma- 
tion depourvus  de  myeline  et  termines  par  un  bouton 
qu'il  identifie  avec  le  cone  de  croissance  de  Cajal 
et  avec  le  pied  terminal  de  Held.  II  decrit  egalement 
des  plexus  de  fibres  nouvellement  formees  autour 
des  vaisseaux  qui  a  coup  sur  ne  representent  pas  des 
fibres  vaso-motrices,  maisdes  fibres  regenerees. 

Pour  pratiquer  la  compression  et  I'ecrasement  nous 
nous  sommes  servis  d'une  pince  hemostatique,  *a 
I'aide  de  laquelle  on  a  serre  plus  ou  moins  fortement  le 
ganglion  pendant  trois  secondes  chez  de  jeunes  ani- 
maux  :  chats  et  chiens.  Entre  la  compression  legere 
et  Fecrasement,  il  y  a  certainement  des  degres  qu'on 
pourrait  mesurer  a  Faide  d'un  appareil  tres  simple. 
En  tout  cas,  pour  la  commodite  de  la  description, 
nous  admettons  trois  degres  de  compression  :  i°  com- 
pression legere,  2"  moyenne,  3°  violente;  cette  der- 
niere  equivaut  a  I'ecrasement  du  ganglion. 

1°  Compression  mocUree  da  second  ganglion  cervical 
chez  un  petit  chat,  sacrifie  trois  jours  apres  V ope- 
ration . 

A  la  surface,  comme  dans  la  profondeur  du  gan- 
glion les  fibres  de  la  substance  blanche  se  trou- 
vent  pour  la  plupart  du  temps  en  neurolyse,  les 
fibres  fines  de  Remacr  resistent  beaucoup  mi6ux  et 
on  les  trouve  souvcnt  intactes.  On  voit  cependant  des 
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cylindraxes  epais  degeneres  qui  presentent  un  etat 
d'effilochement  de  leurs  neurofibrilles . 


PPff-  - 


t7       -         rollule  du  2e  S'-^nglion  cervical  cl'un  petit  chat  sacrifie 
espcce  d'anneau  (a')  c,  cylindraxe. 

Autour  dun  certain  nombre  de  cellules,  on  remar- 
que  une  espkede  plexus  de  nouvelle  fovmaUon  sou 
Lmede  couronne  compile  ou  ken  hmUee  - 
seule  region  de  la  cellule,  parfo.s  ce  plexus  est  lies 


nche  mais  il  parait  encore  plus  riche  au  niveau  tie 
raxone.  La  figure  75  nous  presente  un  bcl  exeniple 
de  riches  arborisations  periaxonales  et  periglomeru- 
laires  dont  laplupart  sontformees  par  regenerescence 
€ollaterale.  Un  certain  nombre  de  fibres  finissent  par 
un  bouton  bt,  ht,  ou  bien  par  un  anncau,  a.  Quel- 
ques  fibres  de  nouvelle  formation  se  dirigent  vers  la 
peripherie  de  la  cellule  formee  par  un  mince  plexus 
pericellulaire. 

2°  Ecrasemenl  da  deuScihme  ganglion  cervical  chez  un 
petit  chat  sacrifie  apres  cinq  jours.  Compression 
violente  da  ganglion. 

L'image  anatomique  de  cet  organe  est  toute  diffe- 
rente  de  celle  que  nous  avons  observee  dans  le  cas 
precedent.  Ge  qui  caracterise  ce  cas  d'ecrasement, 
c'est  la  disparition  d'un  grand  nombre  de  cellules,  la 
deformation  de  certaines  qui  persistent  encore  et 
enfrn  la  reduction  de  quelques  autres  en  morceaux 
plus  ou  moins  meconnaissables.  Les  cellules  diffor- 
mes  sont  representees  par  des  masses  oblongues,  en 
fuseau,  ovoides,  etc.  ;  elles  sont  souvent  depourvues 
de  reseau  endocellulaire,  ont  un  contour  sinueux  ou 
^chancre  et  sont  traversees  parfois  par  des  sillons 
ou  des  fentes. 

Un  petit  nombre  de  cellules,  probablement  celles 
qui  ont  moins  subi  Taction  du  traumatisme  conser- 
vent  plus  ou  moins  leur  morphologic  externe  et  leur 
structure  interne ;  ce  sont  celles  qui  procluisent  des 
prolongements  fins  ou  epais  termines  par  des  anneaux 
ou  des  boutons,  c'est  autour  de  leur  axone  qu'on 
Dp  M\rinesgo.  11.    i5 
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peut  voir  des  arborisations  dont  la  plupart  represen- 
tent  la  regenerescence  collaterale  et  constituent  un 
plexus  periaxonal  et  pericellulaire.  Parmi  ces  cellu- 
les, il  y  en  a  qui  offrent  des  expansions,  les  unes 
epaisses,  irregulieres  et  d'autres  plus  fines  et  minces, 
elles  donnent  parfois  une  espece  d'arborisations  vege- 
tatives  tres  riches. 

Nous  avons  tache  de  realiser  chez  un  troisieme 
animal  une  compression  moins  violente  que  dans- 
le   cas   precedent  et  les  lesions  que   nous  avons 
observees  sont  intermediaires  entre  les  deux  cas^ 
decrits  plus  haut.  Le  ganglion  a  ete  examine  six 
jours  apres  Toperation.  On  y  distingue  au  moins 
deux  especes  de  cellules  ;  les  unes  claires,petites,avec 
un  reseau   endocellulaire  dense,   pale,  peu  appa- 
rent ;  les  autres  foncees  et  plus  grosses  possedant  un 
reseau  plus  visible  avec  les  mailles  irregulieres.  Quel- 
ques  cellules  de  ce  dernier  groupe  offrent  une  espece 
d^effilochement  peripberique.  Del'axone  se  detachent 
par-ci  par-la  des  fibres  fines  de  nouvelle  formation 
partant  soit  de  la  portion  glomerulaire,  soit  du  seg- 
ment extracapsulaire.  Apres  avoir  decrit  un  trajet 
irreo-ulier,  ces  fibres  finissent  par  une  petite  massue. 
D'autres  fois,  ce  sont  des  fibres  qui  s'enroulent  au- 
tour  de  I'axone  et  desquelles  il  se  detache  aussi  de 
petites  ramifications  collaterales  courtes  fimssant  sou- 
vent  par  un  petit  bouton  ou  un  anneau.  ^ 

Dans  une  autre  experience,  nous  avons  tente  de 
produire  une  compression  moins  violente  que  dans  le 
cas  precedent  et  un  peu  plus  forte  que  dans  le  pre- 
mier Le  ganglion  nous  offre  au  moms  deux  especes 
de  cellules  qui  tranchent  nettement  par  leur  aspect. 
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Les  unes  sont  claires  pedtes  a  reseau  endo-cellulaire 
pale,  pen  apparent  en  raison  de  la  tenuite  de  ses  tra- 
vees;  les  autres  plus  grosses  et  plus  foncees  possedent 
un  reseau  evident  et  bien  impregne.  Une  autre  parti- 
cularite  de  ces  cellules,  c'est  reffilochement  de  leur 
peripherie,  dans  ce  cas,  elles  apparaissent  comme 


YiG,  rj^.  —  Compression  du  ganglion  cervical  chez  un  petit  chat 
ayant  vecu  6  jours  apres  le  traumatisme,  Cellule  possedant  un  axone 
qui  donne  naissance  a  des  fibres  collaterales  terminees  par  des  mas- 
sues  ;  des  son  origine  meme  il  se  detachc  de  I'un  de  ses  epaississe- 
ments  une  pleiade  d'expansions  dont  chacune  finit  par  une  massue. 

formees  de  deux  regions:  I'une  peripherique,  plus 
claire  avec  un  reseau  a  mailles  larges  et  distendu, 
I'autre  centrale  plus  large  avec  un  reseau  dense  et  la 
substance  fondamentale  bien  coloi*ee.  De  Faxone  se 
detachent  parfois  des  fibres  fines  de  nouvelle  forma- 
tion partant  de  la  portion  glomerulaire  ou  des  seg- 
ments extraglomerulaires  et  qui  apres  avoir  decrit  des 
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coudes  ou  bien  un  trajet  irregulier  finissent  par  une 
petite  massue.  D'autres  fois,  ce  sont  des  fibres  qui 
s'enroulent  autour  de  I'axone  desquelles  il  se  detache 
aussi  de  petites  ramifications  collaterales,  courtes 
finissant  egalement  par  un  petit  anneau  ou  un  petit 
bouton. 

J'ai  rencontre  un  axone  pourvu,  dans  sa  portion 
€xtracapsulaire,  d'un  petit  systeme  d'anses  analogues 
a  celles  que  nous  avons  constatees  a  la  peripherie  de 
la  cellule.  Gertaines  cellules  possedent  un  axone 
^onnant  naissance  a  des  fibres  collaterales  terminees 
par  des  massues,  parfois  des  son  origine  meme  il 
se  detache  de  Tun  de  ses  epaississements  une  pleiade 
d'expansions  dont  chacune  finit  par  une  massue.  Dans 
ce  cas  on  voit  une  veritable  accumulation  de  ces 
formations  (voir  fig.  76). 

Compression  dii  ganglion  plexiforme  d'un  petit  chien 
pendant  trois  secondes.  L'examen  dii  ganglion  a  ete 
pratique  18  jours  apres. 

L'image  morphologique  que  nous  offrent  les  cel- 
lules et  les  fibres  nerveuses  est  toute  differente  de 
celle  des  cas  precedents.  Le  processus  de  regeaeres- 
cence  collaterale,  terminale  ou  par  dissociation  longi- 
tudinale  a  fait  des  progres  tres  sensibles  et  a  la  place 
des  fibres  fines,  souvent  enroulees  autour  de  Taxone, 
on  en  trouve  dVutres  d'un  certain  calibre  qui  cbe- 
minent  plus  ou  moins  parallelement  avec  I'axone. 
Dans  la  substance  blanche  on  remarque  un  assez 
grand  nombre  de  faisceaux  de  fibres  de  nouvelle 
formation,  les  unes  minces,   d'autres  plus  larges 


allant  vers  des  directions  variables,  parfois  ils  s'en-^ 
tre-croissent  et  dans  ce  dernier  cas,  ils  clonnent  nais- 
sance  a  une  espece  de  feutrage.  Beaucoup  de  cellules 
nerveuses  situees  a  la  peripheric  ou  dans  le  ganglion 
olTrent  de  riches  plexus  ou  des  pelotons  pericellu- 
laires,  les  premiers  se  presentent  suivant  Torientation 
de  la  coupe,  sous  la  forme  d'une  couronne  plus  ou 
moins  epaisse  dans  lac|uelle  on  voit  par-ci  par-la 
des  masses  terminales. 

Ges  plexus  peuvent  resulter  des  nombreuses  rami- 
fications coUaterales  qui  se  detachent  de  la  portion 
glomerulaire,  cpi  se  dirigent  vers  le  corps  eellulaire 
en  se  contournant  de  difTerentes  manieres.  Parfois^ 
ces  arborisations  s'accumulent  au  niveau  clu  glome- 
rule  de  I'axone  et  donnent  heu  a  un  plexus  inextri- 
cable. D'autres  fois  ce  sont  des  enroulements  periglo- 
merulaires,  tandis  que  le  long  de  I'axone  on  ne  voit 
c|ue  qiielques  fibres  decrivant  parfois  des  especes  de 
meandres.  Enfin  quelques  cellules  offrent  un  aspect, 
different.  A  la  place  de  Faxone  extracapsulaire,  on 
voit  un  cordon  de  fibres  plus  ou  moins  nombreuses 
et  plus  ou  moins  epaisses.  La  portion  glomerulaire 
de  Faxone  pent  etre  encore  visible  et  autour  d'elle  on 
pent  voir  des  enroulements  qui  enlacent  les  revolus, 
(fig.  77).  Quelques-unes  de  ces  fibres  fmissent  par 
une  petite  massue,  en  petit  anneau,  voire  meme  par 
une  boule  pouvant  comprimer  le  cytoplasma. 

Dans  la  figure  78  on  voit  un  faisceau  de  fibres 
fines  se  substituer  a  Faxone  et  qui  s'enroulent  au- 
tour de  la  peripheric  de  la  cellule  et  duquel  se  deta- 
chent de  nombreuses  fibres  qui  s'entrelacent  a  la 
surface  du  corps  cellulaircconstituant  un  plexus  inex- 


tricable.  En  outre  au  niveau  du plexus  ou  de  I'axone 
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arborisations  au  niveau  du  .gl°-"<>™l''/'%,  .^t' l^'^rmoim 
raione  exlra-capsulaire  on  voit  un  cordon  dc  fibres  plus  ou  moms 
ipaTsses  La  porLn  glomerulaire  de  I'a.one  est  encore  v.sxble. 


il  se  detache  des  fibres  qui  vont  se  mettre  en  rapport 
avecd'autres  cellules.  Nous  croyons  avoir  constate  a 
plusieurs  reprises  que  les  plexus  pericellulaires  recon- 
naissent  plusieurs  origines  :  c'est-a-dire  que  les  fibres 
de  nouvelle  formation  parties  d'une  cellule  apportent 
leur  contingent  a  la  formation  du  plexus  des  cellules 
Yoisines.  Nous  avons  vu  qu'a  la  peripherie  de  quel- 
ques  cellules  il  se  forme  des  expansions,  mais  en, 
dehors  de  celles-cion  y  voit  egalement  d'enormes  pro- 
longements,  dififormes,  tels  qu'onles  trouve  dans  les 
ganglions  greffes.  Ges  prolongements  ne  sont  en  rea- 
lite  que  des  portions  de  corps  cellulaire  au  niveau 
duquel  il  se  produit  une  espece  d'etranglement,  de 
sorte  qu'on  voit  tout  d'abord  une  espece  de  collet  et 
ensuite  une  portion  elargie  equivalente  a  une  massue 
terminale  volumineuse.  Cette  constatation  est  d'ac- 
cord  avec  le  mecanisme  propose  par  Levi  pour  la 
genese  des  boules  terminates. 

Lorsqu'on  considere  les  changements  morphologi- 
ques  que  nous  venous  de  decrire  apres  la  compres- 
sion et  I'ecrasement  des  ganglions  sensitifs,  nous 
croyons  qu'ils  ont  une  grand e  ressemblance  avec 
ceux  que  nous  avons  rapportes  apres  leur  grelBFe. 
La  difference  principale  consiste  en  ce  que  le  nombre 
des  cellules  disparues  est  plus  grand  apres  la  grefife 
qu'apres  la  compression  mbderee  du  ganglion,  mais 
autrement  les  phenomenes  de  regenerescence  coUa- 
terale,  terminale  et  par  dissociation  longitudinale 
sont  les  memes  dans  les  deux  cas. 

Nous  avons  eu  Foccasion  de  pratiquer  I'examen 
du  troisieme  ganglion  sacre  comprime  par  les  me- 
ninges epaissies  et  infiltrees  de  produits  tuberculeux 


dans  un  cas  de  mal  de  Pott.  Deux  phenomenes  atti- 
rent  noire  attention,  c'est  d'une  part  I'atrophie  et  la 
disparition  d\m  bon  nombre  de  cellules  et  d'autre 
part,  la  multipolarite  de  celles  qui  persistent.  Les  pro- 
longements  de  nouvelle  formation  sont  variables  de 
nombre,  d'epaisseur,  comme  disposition  et  comme 
direction.  II  y  a  des  cellules  qui  presentent  quelques- 
expansions  fines  et  courtes  ressemblant  a  I'etat  desi- 
gne  par  Cajal  sous  le  nom  d'irritation  senile.  D'au- 
Ires  cellules  presentent  egalementdes  prolongements 
courts,  mais  plus  epais,  lesquels  apres  un  trajet  rec- 
tiligne  ou  recourbe  finissent  par  une  petite  massue 
piriforme  a  I'interieur  de  la  capsule. 

Le  nombre  des  boules  et  des  massues  intracapsu- 
laires  qu'on  observe  dans  certaines  cellules  est  assez. 
considerable,  parfois  on  trouve  meme  cles  massues- 
volumineuses  qui  compriment  le  cytoplasma  et  pro- 
duisent  une  depression  dans  laquelle  elles  se  logent. 
D'autres  cellules  offrent  deux  especes  de  prolonge- 
ments ;  les  uns  courts,  intracapsulaires,  minces  ou 
epais,  et  d'autres  longs,  extracapsulaires.  Quelque- 
fois,  on  pent  constater  que  ces  longs  prolongements- 
finissent  par  une  massue  assez  loin  du  corps  cellulaire.. 

Un  autre  mode  de  traumatisme  des  ganglions  sen- 
sitifs  c'est  leur  etranglement  a  I'aide  d'un  fil  de  sole. 
Les  lesions  cellulaires  qu'on  observe  dans  ces  cas  me- 
rilent  d'etre  signalees.  Au  niveau  de  la  compression 
les  cellules  sont  completement  disparues  ou  bien 
sont  tout  a  fait  atropbiees,  mais  au-dessus  on  observe 
clifferentes  modifications  consistant  en  premiere  ligne 
dans  le  changement  de  forme  de  la  cellule  nerveuse. 
Celle-ci  se  presente  non  pas  sous  sa  forme  rondo 
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Fig.  78,  —  Cellule  clu  ganglion  comprime  pendant  trois  seconde& 
chez  un  petit  chicn,  Autour  de  la  cellule  de  I'axone  et  de  sesreYolus^ 
on  voit  un  plexus  trcs  riche  de  fibres  fines  de  nouvelle  formation. 
Celles  qui  enveloppent  I'axone  sont  produites  par  un  mecanisme  d'effi- 
lochement,  Fe  sont  probablement  des  fibres  efTerentes  qui  vont 
prendre  part  a  la  formatioji  du  plexus  d  une  autre  cellule. 
(Mcine  cas  que  la  figure  precedente.) 

i5. 


Jja.  cellule  nerveuse 


habituelle  mais  elle  est  au  contraire  devenue  oblon- 
gue,  ellipso'ide,  meme  fasiforme.  Assez  souvent,  elle 
est  aussi  polygonale  et  elle  ofTre  des  prolongements 
qui  ne  sont  autre  chose  que  la  continuation  du  cyto- 
plasma,  duquel  ils  ont  aussi  la  meme  structure.  Ces 
prolongements  produisent  a  premiere  vue  I'impres- 
sion  d'expansions  amiboides;  ils  sont  parfois  courts, 
massifs,  en  forme  de  patte.  Dans  d'autres  cas,  les  ap- 
pendices cytoplasmiques  se  recourbent  apres  un 
court  trajet  ou  bien  se  divisent  et  donnent  des  rami- 
fications collaterales. 

Les  uns  et  les  autres  fmissent  par  une  massue  a 
structure  nettement  reticulee.  Parfois,  il  se  detache  des 
prolongements  une  expansion  excessivement  longue 
qui  se  perd  dans  la  substance  blanche  du  ganglion. 

En  dehors  de  ces  prolongements  protoplasmati- 
ques  on  pent  observer,  des  expansions  plus  fines  qui 
se  detachent  de  la  peripherie  ou  bien  d'une  extre- 
mite  de  la  cellule,  celles-ci  n'ont  pas  un  trajet  recti- 
Hgne,  s'entre-croisent  entre  elles  ou  bien  s'enroulent 
autour  des  prolongements  plus  epais.  Parfois  les  ex- 
pansions minces  a  I'arigine  s'epaississent  ensuite  et 
fmissent  par  une  massue  (fig.  79).  D'autres  fois  les 
expansions  d'une  epaisseur  moyenne  se  divisent 
immediatement  apres  I'origine  et  chaque  rameau 
fmit  presque  au  meme  niveau  par  une  petite  massue. 
La  formation  de  collaterales  se  detachant  des  expan- 
sions des  prolongements,  ou  bien  de  Taxone,  est  une 
eventualite  assez  frequente,  ces  collaterales  sont  fines, 
noires.  Exceptionnellement  elles  forment  des  plexus 
periaxonaux  ou  pericellulaires,  elles  peuvent  for- 
mer aussi  des  especes  de  meandres.  On  voit  cepen- 


aaiit  parfois  que  ces  collaterales  forment  des  enroule- 
ments  autour  de  Taxone. 
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Fig.  79. 


Un  autre  genre  de  neoformation,  c'est  I'etat  fene- 
tre.  On  voit  des  faisceaux  de  fibrilles  constituant  des 
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faisceaux  robustes  qui  se  degagent  de  differents  points- 
du  cytoplasmapour  constituer  des  plexus  anastomo- 
tiques  a  leur  emergence.  Parfois,  il  s'agit  d'un  appa- 
reil  fenetre  tres  simple,  en  eflet,  on  ne  voit  que  deux 
ou  trois  fenetres  a  Torigine  de  ces  prolongements. 
Meme  Taxone  ou  les  prolongements  de  nouvelle  for- 
mation peuvent  presenter  des  fenetres  sur  leur  trajet. 
Ailleurs,  il  se  forme  des  anses  a  la  peripherie  de  la 
cellule. 

Cette  zone  de  transformation  cellulaire  ne  s'eleve 
pas  tres^au  dessus  clu  point  cle  ligature,  elle  le  depasse 
a  peine  de  2  a  3  millimetres,  et  la  capacite  cle  reac- 
tion sous  forme  d'emission  cle  prolongements  dispa- 
rait^completement  dans  la  region  indifl'erente.  II  faut 
ajouter  egalement  que  le  reseau  enclocellulaire  varie 
plus  ou  moins  clans  les  cellules  en  transformation,  et 
il  arrive  parfois  que  l^s  prolongements  epais  cytoplas- 
miques  soient  accompagnes  par  les  cellules  apotro- 
phiques. 

Les  cellules  sympathicpes  offrent  egalement  des 
phenomenes  de  metamorphose  cellulaire  au  dessus 
de  la  compression,  mais  ils  ne  sont  pas  si  accuses 
que  dans  les  ganglions  sensitifs.  Un  bon  nombre  de 
cellules  situees  clans  cette  zone  ont  change  de  forme, 
leur  grand  diametre  s'est  accru  dans  le  sens  longitu- 
dinal, de  sorte  qu'elles  ne  sont  plus  poly gonales,  mais 
ellipsoicles  ou  fusiformes.  Certaines  cellules  ofTreiit 
des  prolongements  cytoplasmiques  plus  ou  moins 
epais  et  plus  ou  moins  longs;  ils  fmissent parfois  par 
une  massue.  Meme  dans  cette  zone  de  transforma- 
tion ilexiste  des  cellules  degenerees  clans  lesquellesle 
reseau  normal  a  fait  place  a  de  fines  granulations.  En 


autres  prolongements  sont  tumefies  cVune  fagon  con- 
siderable, il  est  meme  parfois  difficile  de  les  distin-  , 
guer  des  premiers.  La  figm^e  80  nous  montre  un  bel 
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exemple  de  cette  transformation  des  prolongements. 
En  effet,  on  y  voit  tout  d'abord  un  prolongemenL 
tumefie  considerablement  et  qui,  a  son  tour,  donne 
naissance  a  un  autre  prolongement  epais  ;  ensuite, 
on  y  voit  deux  expansions  de  nouvelle  formation 
dont  Tune  tres  fine  et  I'autre  un  peu  plus  epaisse  ter- 
minee.par  une  massue. 

Immediatement  au-dessus  de  la  compression  sur 
une  distance  de  deux  millimetres  on  ne  voit  pas  de 
cellules  nerveuses,  mais  plus  has  on  en  trouve  qui  sont 
alterees,  avec  un  reseau  desintegre  et  des  prolonge- 
ments gonfles  considerablement  :  tout  au  moins 
qiielques-uns.  II  y  a  aussi  des  cellules  qui  presentent 
cles  echancrures  clans  lesquelles  penetrent  les  cellules 
satellites.  A.  moins  qu'on  se  rapproche  du  pole  infe- 
rieur  du  ganglion  sympathique,  les  cellules  repren- 
nent  leur  apparence  normale  malgre  qu'elles  parais- 
sent  encore  un  peu  tumefiees  et  plus  pales  que 
d'habitude,  dans  quelques-unes  on  ne  voit  plus  de 
reseau  mais  seulement  de  fines  granulations. 


GHAPITRE  XXV 


AGENTS  THERMIQUES 

A.  —  Hypertliermie  expcrimentale  et  fievre. 

L'etude  approfondie  des  lesions  des  cellules  ner- 
veuses,  dues  a  rhyperthermie  experimentale,  com- 
porte  un  int^ret  tout  particulier.  En  effet,  elle  nous 
a  ouYert  une  voie  nouvelle  dans  Tanalyse  des  chan- 
gements  morphologiques  qu'on  rencontre  dans  des 
etats  febriles   cliez  rhomme.  C'est  Goldscheider 
et  Flatau  qui  ont  decrit  pour  la  premiere  fois  les  le- 
sions d^s  centres  nerveux  chez  des  lapins  soumis  a 
une  elevation  artificielle  de  temperature.  lis  ont  essaye 
tout  d'abord  de  produire  cette  hyperthermic  experi- 
mentale  a  Taide  d'une  substance  chimique  (Teucrin), 
mais  comme  Felevation  n'etait  pas  considerable,  ils 
ont  ete  obliges  de  recourir  au  thermostate.  L'etuve 
a  ete  maintenue,  dans  la  plupart  des  experiences,  a 
/i5^  Lorsque  F animal  a  sejourne  deux  heures  et 
quart  a   cette  temperature,  celle  de  Fanimal  s'est 
elevee  a  /i4°,7.  Dans  cecas,  toutes  les  cellules  de  la 
corne  anterieure  ont  ete  trouvees  changees ;  deja  a  un 
petit  grossissement,  on  voit  qu'elles  ont  augmente 
de  Yolume,  elles  sont  devenues  homogenes  et  d'un 
bleu  fonce,  on  n'y  trouve  plus  trace  des  corpuscules 


de  NissL.  Dans  cette  masse  homogene,  les  auteurs 
ont  vu  de  fines  granulations  et  un  reseau  pen  dis- 
tinct. Le  contour  du  noyau  ne  ressort  plus  avec 
la  meme  nettete  qu'a  Tetat  normal.  Le  nucleole 
offrait  la  plupart  du  temps  un  contour  dechiquete. 
Les  dendrites  sont  tumefiees  et  nuancees  en  bleu 
pale.  Le  cylindraxe  est  fmement  granuleux.  Si  la  tem- 
perature de  Fanimal  restait  aux  environs  de 
il  n^y  avait  pas  de  modifications  histologiques  appre- 
ciables  du  cote  des  cellules  nerveuses.  Par  conse- 
quent le  premier  facteur  qui  determine  ces  modifica- 
tions, c'est  le  degre  de  felevation  tliermique  et  il 
faut  qu'elle  depasse  43°  pour  qu'elles  apparaissent. 
Un  second  facteur  qui  joue  un  role  important  dans 
la  production  des  lesions,  c'est  la  duree  de  Fhyper- 
thermie.  En  effet,  on  pent  retrouver  le  meme  genre 
de  lesions  si  on  maintient  les  animaux  a  l\2°  pen- 
dant trois  heures. 

LuGARO  a  etudie  avec  encore  plus  de  details  les 
lesions  de  Thyperthermie  experimentale  non  seule- 
merit  dans  les  cellules  motrices,  mais  aussi  dans  les 
cellules  des  cordons  et  des  ganglions  spinaux.  Chez 
le  lapin  dont  la  temperature  a  depasse  43",  Ltjgaro, 
comme  Goldscheider  et  Flatau,  a  constate  la  desa- 
gregation  et  la  dissolution  notables  de  la  substance 
chromatique  et  I'integrite  de  la  substance  achroma- 
tique  fibrillaire.  Puis,  il  a  vu  que  la  membrane  et  le 
reseau  nucleaires  sont  intacts  ;  la  partie  acidopbile  du 
nucleole  se  colore  moins  bien  qu'a  fetat  normal. 
LuGARO  insiste  sur  le  fait  que  dans  toutes  les  affec- 
tions generales  ou  les  cellules  nerveuses  sont  alterees, 
la  lesion  varie  d'une  cellule  a  fautre.  Dansfhyper- 


thermic,  an  contraire,  cette  lesion  est  difluse  et  in- 
Ssse  'toutes  les  cellules  au  meme  degre   A  ce  e 
occasion,  Luoako  s'eloigne  de  Fopmion  de  Gold  - 
CHEiDEK  et  Flatau  qui  auraient  soutenu  ^^^^ 
tance  chromatique  n'est  necessaire  ni  pour  la  yie  m 
pour  la  fonction  de  la  cellule.  Sans  doute,  di  Ll- 
Lbo,  meme  si  la  substance  chromatophde  est  a  teree 
sa  fonction  motrice  persiste,  mais  il  n  en  est  pas 
moins  vrai  qu'avec  la  progression  de  cette  alteration, 
la  force  musculaire  s'affaiblit  de  plus  en  plus.  Lu- 
G.RO  met  en  rapport  cet  affaiblissement  avec  la  dis- 
solution progressive  de  la  substance  chromatophile. 
Aussil'auteur  pense  que  cette  substance  joue  un  ro  e 
indispensable  dans  le  m^tabolisme  fonctionnel  de  la 
cellule  nerveuse.  J'ai  repris  et  confirme  les  expe- 
riences de  GoLDSCHEiDER  ct  Flatau  ct  Ic  rcsultat  de 
mes  rechercbes  concorde  avec  celui  de  Lugaro.  A 
mon  avis,  on  doit  diviser  les  alterations  de  Tbyper- 
thermie  experimental  en  trois  groupes,  suivant  que 
la  temperature  a  ete  plus  elevee  et  sa  duree  plus  ou 
moins  longue.  Dans  un  premier   groupe  d'exi:ie- 
riences,  il  s'agit  d'animaux  qui  ont  ete  gardes  k 
Fetuve  pendant       minutes  en  moyenne  et  dont^la 
temperature  rectale  a  ete  considerable,  jusqu'a  46''  et 
lif.  Dans  ces  cas,  les  lesions  de  la  cellule  nerveuse 
(je  parle  ici  des  cellules  radiculaires)  se  presentent  sous 
la  forme  d'une  desintegration  ou  plutot  d'une  disso- 
lution peripherique  de  la  substance  chromaUcpie. 
Cette  cbromatolyse  est  tantot .  circulaire,  tantot  seg- 
mentaire,  n'inleressant  dans  ce  dernier  cas  qu'une 
par  tie  seulement  de  la  cellule.  Dans  ce  premier  degre 
d'alteration,.les  elements  perinucleaires  et  leur  noyau 


sont  d'apparence  a  peu  pres  normal e  et  les  prolon- 
gements  de  la  cellule  ne  soat  pas  colores.  Je  pense 
que  ce  premier  stade  n'a  ete  decrit  ni  par  Gold- 
SGHEiDER  et  Flatau,  111  par  Lugaro,  et  qu'il  resuite 
de  Taction  d'un  maximum  de  chaleur  avec  un  mini- 
mum de  duree  mais  suffisant  pour  produire  des  le- 
sions apparentes.  Dans  un  second  groupe  d'expe- 
riences,  la  temperature  de  Fanimal  a  ete  de  4o  a  45° 
mais  il  a  vecu  plus  de  deux  heures,  et  c'est  dans  ce 
cas  que  nous  trouvons  les  memes  lesions  decrites 
par  GoLDSCHEmER  et  Flatau  et  par  Lugaro.  L'altera- 
tion  la  plus  frappante  est  la  coloration  diffuse  du  corps 
cellulaire  et  des  prolongements.  La  cellule  est  tu- 
mefiee  :  ses  elements  chromatophiles  ne  presentent 
plus  leur  aspect  normal ;  a  la  peripheric  ils  font  ha- 
bituellement  defaut ;  a  la  partie  centrale  ils  sont  mal 
individualises,  reduits  a  des  granulations  difEciles  a 
definir  ou  bien  fondues.  II  resuite  de  ceci  :  que  la 
cellule  a  perdu  son  aspect  stycochrome  et  pris  une 
teinte  plus  ou  moins  foncee,  opaque  ;  il  faut  remar- 
quer  aussi  qu'elle  est  plus  pale  a  sa  peripheric.  Les 
prolongements,  sous  forme  de  branches  tumefiees, 
ont  une  coloration  qui  permet  de  les  suivre  sur  uh 
long  trajet  comme  dans  les  pieces  traitees  par  la  me- 

thode  de  Golgi. 

Le  troisieme  groupe  est  represente  par  des  ani- 
maux  qui  ont  ete  gardes  a  une  temperature  de  a 
44^  pendant  plusieurs  heures.  La  temperature  rec- 
tale  de  Fanimal  s'est  elevee  jusqu'a  43^  Les  lesions 
que  nous  avons  trouvees  dans  ce  cas  sont  plus  accu- 
sees  et  aussi  plus  graves  que  dans  les  experiences 
precedentes.  La  dissolution  de  la  substance  chroma- 
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tophile  est  complete,  Fopacite  du  corps 
est  tenement  grande  qu'il  est  presque  impossible 
d  ehidier  la  structure  fine  du  cytoplasma.  Gette  opa- 
cite  n'atteint  pas  d'une  maniere  egale  le  corps  cellu- 
laire,  ordinairement  elle  est  plus  grande  autour  du 
noyau,  de  sorte  que  la  peripheric  plus  pale  contraste 
avec  I'aspect  foncede  la  region  centrale.  Parfois,  dans 
les  cellules,  on  voit  une  espece  de  fendillement  ou 
bien  des  bandes  foncees  disposees  parallelement  en 
zigzag  sur  le  trajet  des  prolongements  de  la  cellule. 
Plus  rarement,  on  constate  de  petites  granulations 
colorees  disseminees  sur  le  trajet  des  prolongements 
et  dans  le  cytoplasma  cellulaire.  II  n'y  a  pas  de  bar- 
riere  infranchissable  entre  ces  trois  degres  de  lesions, 
au  contraire,  on  pent  etudier  a  son  gre  la  transition 
d'une  forme  a  I'autre.  Avec  une  temperature  rectale 
atteignant  meme  lif,  les  animaux  ne  vivent  pas  au 
dela  de  35  minutes  et  dans  leur  moelle  il  n'y  a  de 
lesions  que  sous  forme  de  chromatolyse  peripherique 
plus  ou  moins  complete.  A  ^b%  les  animaux  vivent 
plus  longtemps  et  la  lesion  fait  des  progres  car  elle 
s'etend  dans  les  couches  profondes  de  la  cellule. 
Celle-ci  se  rechauffant  de  plus  en  plus  dans  ses  parties 
centrales  la  fonte  des  elements  chromotophiles  est 
generale  et  c'est  de  leur  dissolution  que  depend  en 
grande  partie  la  teinte  diffuse  du  corps  cellulaire  et 
des  prolongements.  Un  autre  point  qui  merite  d'etre 
releve  c'est  que  la  quantite  de  cellules  alterees  est 
proportionnelle  avec  Tintensite  de  la  lesion  qui  de- 
pend elle-meme  de  T elevation  thermique  et  de  la 
duree  de  vie  de  Tanimal.  Qu'ilme  soit  permis  de  faire 
quelques  remarques  sur  le  mecanisme  des  lesions 


produites  par  rhyperthermie  experimentale.  Si  on 
compare  la  cellule  nerveuse  a  une  sphere  soumise  a 
I'nction  d'une  source  de  chaleur,  il  est  facile  de  com- 
prendre  que  cette  action  se  fera  sentir  tout  d'abord 
a  la  peripheric,  tandis  que  les  couches  profonde5> 
mieux  ahritees  ne  souffriront  des  effets  de  la  chaleur 
que  si  son  action  se  continue.  C'est  ce  qui  arrive  en 
pratique.  jNous  avons  yu,  en  effet,  que  chez  les  ani- 
maux  qui  sont  morts  rapidement  avec  une  tempera- 
ture de  44*^  a  47"?  on  ne  trouve  qu'une  lesion  hmi- 
tee  a  la  peripheric  de  la  cellule.  La  persistance  de- 
Felevation  de  temperature  determine  des  modifica- 
tions profondes  dans  la  construction  de  substances- 
albuminoides  que  j'ai  rapportees  a  la  coagulation. 
Cette  opinion  se  trouve  confirmee  par  les  recherches- 
dc  Haliburton.  En  effet,  cet  auteur  a  decrit  dans  le- 
protoplasma  nerveux  trois  substances  proteiques  : 
i«  une  neuroglobuhne  qui  se  coagule  a  1 16,6  F  (47") ; 
2^  une  substance    nucleoproteique   coagulable  a 
1 32,8 F  (56")  ;  3"  etune  neuroglobuhne  qui  sepreci- 
pite  a   167*'  F  (75'').  Ges  trois  corps  peuvent  etre- 
s^pares  Tun  de  Tautre  par  la  coagulation  fraction- 
nee. 

II  etait  nature!  de  faire  des  recherches  chez 
rhomme,  dans  les  differents  etats  febriles  pour  voir 
s'il  existe  des  lesions  comparables  a  celle  de  I'hyper- 
thermie  experimentale.  Dejerine,  GoLDSCHEmER  et 
Flatau,  Goldsgheider  et  Brasch,  Juliusburger  et 
Meyer,  puis  Brasgh  se  sont  occupes  de  cette  ques- 
tion. Tous  ces  auteurs,  excepte  Juliusburger  et 
Meyer  ont  trouve  des  lesions  comparables  a  cellcs 
qui  ont  ete  fournies  par  Fexperimcntation.  De  mon 
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c6te  i^ai  pratique  Texamen  histologlque  dans  plu- 
siem-s   cas   de  differentes  maladies  accompagnees 
^^ation  thermique  considerable    H  -t  e>.dent 
tout  d^abord  qu^on  ne  pent  pas  identifier  1  hypei- 
hermieexperimentale  a  la  fievre  qu'on  constate  chez 
rhomme  et  que  par  consequent  onna  pas  le  droit 
de  rapporter  tout  simplement  a  Felevation  thermique 
tout  ce  qui  revient  k  la  fievre.   En  effet,  la  fievre 
cbez  rhomme  est  due  a  I'action  d  un  agent  infec- 
tieux  toxique  ayant  p6netre  dans  le  torrent  circula- 
toire  Or,  il  est  bien  connu  aujourd  hui  que  la  plu- 
part  des  agents  toxiques  ou  infectieux  sont  capables 
d'impressionner  et  de  changer  la  constitution  chi- 
mique  de  la  cellule  nerveuse.  Done,  on  ne  doit  pas 
attribuer  tout  simplement  a  retat  febrile,  les  lesions 
trouvees  dans  rhyperthermie  et  on  doit  savoir  distm- 
o-uer  ce  qui  appartient  aux  agents  toxiques  ou  infec- 
tieux et  ce  qui  revient  k  I'hyperthermie.  Voici  les 
conclusions  qui  se  degagent  de  retude  attentive  des 
lesions  produites  par  la  fievre  chez  I'liomme  :  i°  La 
temperature  inferieure  a  ^o',  meme  quand  elle^  se 
prolonge  pendant  plusieurs  jours  ne  semble  pas  etre 
suffisante  pour  produire  des  lesions   semblables  a 
€elles  que  determine  fhyperthermie  experimentale ; 
^«  Dans  des  cas  infectieux  febriles,  ou  la  temperature 
a  depasse  1^0%  il  pent  se   rencontrer  des  lesions 
qui  n'appartiennent  pas  toujours  a  I'hyperthermie 
parce  que  leur  aspect  differe  de  celui  produit  par 
I'elevation  thermique  ;  3«  G'est  surtout  dans  les  cas 
oula  temperature  a  atteint  4i°  et  s'est  maintenue  a 
cette  elevation  pendant  quelques  heures  que  des  le- 
sions analogues  a  celles  de  rhyperthermie  experimen- 


274  LA  CELLULE  NERVEUSE 

tales  se  rencontrent ;  elles  ressemblent  a  celles  dii 
deuxieme  groupe  des  faits  experimentaux. 

Chez  riiomme  comme  chez  ranimal,  les  lesions 
dues  a  rhypertliermie  consistent  dans  la  tumefaction 
du  corps  cellulaire  et  des  prolongements,  dans  la 
diffusion  de  la  substance  chroma tophile  ayant  pour 
consequences  la  disparition  des  corpuscules  de  Nissl 
et  la   coloration  uniforme  et  mate  de  la  substance 
fondamentale.  Precisement  c'est  a  cause  de  cette  co- 
loration diffuse,  bleuatre  des  dendrites,  qu'on  pent 
suivre  ces  derniers  et  leiirs  ramifications  sur  un  tres 
long  trajet.  Le  reseau  nucleaire  est  conserve  ;  le  nu- 
cleole  est  gonfle  et  I'intensite  de  sa  coloration  dimi- 
nuee.  Sans  pretendre  que  ces  lesions  sont  specifiques 
de  rhyperthermie  experimentale  ou  pathologique, 
nous  pouvons  cependant  affirmer  qu'elles  se  presen- 
tent  toujours  avec  les  memes  caracteres,  lorsque 
Televation  thermique  s'est  maintenue  a  4 pendant 
plusieurs  heures.  C'est  pour  cela  qu'on  doit  distin- 
guer  avec  soin  les  lesions  dues  aux  agents  toxiques 
ou  infectieux  de  celles  qui  ne  realisent  pas  les  memes  ^ 
changements  morphologiques.  Je  cite  ici  comme 
exemple  le  cas  d'une  jeune  fille  morte  des  suites  de 
la  fievre  typhoide  qui  a  presente  une  elevation  ther- 
mique variant  de  /|0%3  et  /ii%6  pendant  les  deux 
jours  qu'elle  est  restee  a  Thopital.  Dans  ce  cycle 
thermique,  c'est  la  temperature  inferieure  a  4 1'' qui 
a  predomine.  Nous  avons  trouve  dans  I'examen  de  la 
moelle,  une  dissolution  centrale  de  la  plupart  des 
elements  chromatophiles.  Dans  beaucoup  de  cellules, 
il  persiste  une  mince  bordure  de  substance  chroma- 
tique  et,  d'autre  part,  une  couche  mince  de  sub- 


stance  chromatopliile  en  dissolution  autour  de  la  mem- 
brane du  noyau.  La  substance  achromatique  est  tres 
peu  coloree,  le  noyau  est  excentrique.  J  ai  trouve  des 
lesions  plus  ou  moins  semblables  dans  les  autres 
centres  nerveux  et  particulierement  dans  les  pyra- 
mides  et  les  cellules  geantesdu  cerveau.  Etant  donne 
que  ces  lesions  different  completement  de  celles  qui 
appartiennent  al'^levation  tbermique,  je  crois  qu  on 
doit  les  attribuer   a  Faction  des  toxines  prodmtes 
dans  I'organisme  par  Faction  du  bacille  d'EBERXH. 
Quelques  auteurs,   entre  autres,   Juliusburger  et 
Meyer,  n'ayant  pas  tenu  compte  du  type  de  lesions 
produites  par  Felevation' thermique,  ont  attribue  en 
bloc  les  lesions  des  maladies  infectieuses  febriles  a 
Faugmentation  de  temperature.   On  pent  faire  les 
memes  reflexions  en  ce  qui  concerne  le  delirium 
tremens  febrile.  Les  lesions,  dans  ce  cas,  consistent 
dans  le  gonflement  cellulaire,  deplacement  periphe- 
rique   et   homogeneisation   du  noyau,  differentes 
formes  de  chromatolyses  (Nissl,  Alzheimer,  Car- 
rier) . 

Je  dois  citer  encore  les  recherches  interessantes 
de  MoTT  qui  a  examine  le  systeme  nerveux  central 
dans  plusieurs  cas  d'individus  morts  avec  une  eleva- 
vation  thermique  considerable.  Get  auteur  confirme 
les  recherches  de  ses  predecesseurs,  et  en  tenant 
compte  de  mes  observations  et  de  celles  de  Halibur- 
TON  sur  le  role  de  la  coagulation  des  neuroglobulines 
dans  la  production  des  lesions  consecutives  a  Feleva- 
tion  thermique,  admet  que  cette  coagulation  pent 
avoir  lieu  meme  a  une  temperature  inferieure  a  47** 
lorsqu'on  prolonge  cette  temperature.  G'est  ainsi 


qu'il  a  Yu  qu'une  temperature  de  4 2^  a  43°  pendant 
4  heures  est  capable  de  determiner  la  coagulation  de 


Fig.  81.  Fig-  82. 


I'une  des  neiiroglobulines  qui  entrent  dans  la  consti- 
tution chimique  de  la  cellule. 

Je  dois  dire  quelques  mots  au  sujet  de  la  lesion 
des  neurofibrilles  au  cours  de  I'hyperthermie  experi- 


nientale  ct  des  etats  febiiles  chez  Fhomme.  D'une 
fagon  generale,  les  neurofibrilles  sont  bcaucoup  plus 
resistantes  que  les  corpuscules  de  Nissl  a  Taction  de 
la  chaleur.  G'est  la  un  fait  qui  nous  explique  la  repara- 
bilite  des  lesions  consecutives  a  Televation  tbermique. 

Dans  les  cellules  nerveuses  des  animaux  ayant  suc- 
combe  a  la  temperature  de  ^b%  Scarpini^  a  vu  des 


Fig.  83. 


lesions  du  reticulum  fibrillaire  :  condensation  des 
mailles,  tortuosite  des  fibrilles  et  meme  leur  desin- 
tegration  en  granulations.  Le  noyau  est  devenu  ho- 
mogene,  et  Ton  observe  sur  les  bords  des  dentelures 
dues  a  la  presence  des  corpuscules  semi-lunaires 
perinucleaires. 

J'ai  eu  I'occasion  d'etudier  les  lesions  des  cellules 
pyramidalesdans  un  cas  demeningite  cerebro-spinale 
accompagnee  d'une  temperature  tres  elevee.  Tandis 
que  toutes  les  cellules  pyramidales,  geantes,  grandes, 
moyennes  ou  petites  presentaient  la  dissolution  com- 

I.  ScARPiNi,  Suite  alterazioni  delle  cellule  nervose  nell'  iper- 
termia  sperimentale  studiate  con  i  metodi  di  Donaggio.  Rivista 
sperimenlale  di  frenatria  e  medicine  legale,  p.  ^25,  1906. 

Di"  Marinesco.  II.  —  16 


plete  ou  presque  complete  des  elements  chromato- 
philes  qui  sont  reduits  en  poussiere  fine  et  pale ; 
(fig.  8i,  82,  83);  j'ai  vu  que  les  neurofibrilles  sont 
intactes  dans  les  cellules  profondes  (fig.  8/1, 85),  tandis 


Fig.  84. 


Fig.  85. 


que  dans  les  cellules  superficielles  on  observait  la  de- 
sintegration  granuleuse  et  meme  la  disparition  par- 
tielle  du  reseau  neurofibrillaire  (fig.  86).  Le  noyau 
des  cellules  geantes  est  parfois  atropine,  homo- 
.ene,  et  autour  des  cellules  on  trouve  une  reaction 


primaire  et  une  multiplication  des  cellules  nevro- 
lliques.  Les  cellules  de  la  moelle,  dans  ce  cas,  offrent 
des  16sions  moins  intenses  de  la  substance  chroma- 
tophile,  il  y  a  une  dissolution  partielle  et  incom- 
plete des  elements  de  Nissl  qui  sont  plus  rares,  de 
volume  inegal,  tr^s  granuleux.  A  la  peripherie  de 
quelques  cellules  on  voit  une  zone  de  chrQmatolyse 
tres  evidente  et  la  substance  fondamentale  est  teintee 
en  violet  clair.  La  dissolution  est  plus  accusee  dans 
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Fig.  86. 

quelques  cellules  des  cordons.  Le  corps  cellulaire, 
comme  le  noyau  du  reste,  paraissent  peu  augmentes 
de  volume.  Le  noyau  est  pale  et  vasculaire.  Done, 
ainsi  qu'on  le  voit,  il  y  a  dans  ce  cas,  une  discor- 
dance entre  les  lesions  des  cellules  de  la  moelle  et 
celles  du  cerveau.  Est-ce  parce  que  les  cellules  de 
I'ecorce  cerebrale  sont  plus  sensibles  a  Taction  de  la 
temperature,  ou  bien  parce  que,  le  processus  de  la  me- 
ningite  etant  plus  accuse  dans  le  cerveau,  il  y  a  eu  dans 
ce  cas  des  lesions  associees  ?  Ce  qui  parait  prouver 
en  effet  que  c'est  a  I'association  de  ces  deux  facteurs, 
hyperthermic  et  processus  meningitique,  qu'est  due 
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rexageration  dcs  lesions  des  cellules  du  cerveau ; 
c'est  que  la  plupart  des  cellules  presentent  un  noyau 
homogene  et  que  le  nucleole  est  \acuolaire.  Quelquc 
legeres  que  puissent  paraitre  les  lesions  des  cellules 
nerveuses  dans  Thyperthermie  transitoire  et  qu'elles 
soient  reparables,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'elles 
peuvent  devenir  graves  et  irreparables  lorsque  Thy- 
perthermie  ou  la  fievre  persistent  pendant  longtemps. 
Aussi,  il  nous  semble  qu'il  y  a  tout  interet  a  com- 
battre  la  fievre  chez  rhomme  dans  les  differents  etats 
infecticLix,  et  ceci  nous  explique  le  grand  succes  de 
la  balneation  tiede  dans  les  grandes  pyrexies  infec- 
tieuses. 

B.  —  Insolation. 

La  chaleur  ^  de  Fatmosphere  portee  a  un  certain 
degre  determine  chez  rhomme  et  chez  les  animaux  des 
troubles  morbicles  plus  ou  moins  graves  souvent  mor- 
tels  que  Ton  designe  sous  le  nom  d'insolation,  de 
coup  de  chaleur.  Ges  accidents  qu'il  ne  faut  pas  con- 
fondre  avec  le  coup  de  soleil,  sont  communs  dans 
les  armees.  Dans  les  regions  tropicales  ou  chaudes^ 
notamment  aux  Indes,  ces  accidents  d'insolation  sont 
communs  et  graves;  dans  les  pays  temperes,  le  coup 
de  chaleur  ne  se  manifeste  en  general  qu'a  laperiode 
la  plus  chaude  de  I'ete,  pendant  le  jour  et  speciale- 
ment  chez  les  individus  soumis  a  I'irradiation  solaire. 
Tons  les  phenomenes  dus  a  Finsolation  consistent  sur- 
tout  en  troubles  nerveux  variables.  II  etait  a  prevoir 

I.  ConsuUer  le  travail  de  M.  Vaillard.  Insolation.  Coup  de 
chaleur.  Traite  de  medecine,  t.  IX.  Brouardel  et  Gilbert. 
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quele  systeme  nerveux  serait  le  siege  de  lesions  im- 
portantes  ;  neanmoins,  il  a  pas  encore  eu  jusqu  a 
present  d'examen  Tnicroscopique  des  centres  nerveux 
pratique  a  Faide  de  methodes  capables  de  devoder  les 
lesions  fines  des  cellules  nerveuses.  G'est  pour  cette 
raison  quej'ai  cru  utile  de  soumettrc  cette  question 
h  Tanalyse  experimentale.  J'ai  fait  usage  d'animaux 
nouveau-nes  pour  mes  experiences  :  chiens,  chats,  la- 
pins  et  c(?bayes,  qui  ont  ete  exposes  au  soleil  pendant 
les  mois  de  juillet  et  d'aout  de  1906  et  1906. 

Tons  ces  animaux  succombaient  apres  trois  quarts 
d'heure  a  une  heure  d'exposition  au  soleil  avec  unc 
temperature  rectale  de  /|6  a  ^f  centigrades.  A  Texa- 
men  macroscopique  on  a  toujours  trouve  les  centres 
nerveux  congestionnes  et  leur  consistance  diminuee. 
A  Faide  de  la  methode  de  Nissl,  on  a  trouve  dans 
tons  les  cas,  au  nombre  de  vingt,  des  lesions  conside- 
rables dans  tons  les  centres  nerveux  examines  ;  les 
cellules  stycochromes  ont  perdu  leur  aspect  strie  du 
a  la  presence  des  corpuscules  de  Nissl,  elles  ont  un 
aspect  a  peu  pres  mat,  vitreiix  et  ce  n'est  qu'a  un 
fort  grossissement  qu'on  pent  voir  un  grand  nombre 
de  granulations  fmes  disseminees  dans  le  corps  cellu- 
laire,  colorees  en  violet  pale.  La  lesion  de  la  cellule 
est  plus  accusee  generalement  a  la  peripheric  qui  est 
plus  pale  et  parfois  dechiquetee.  Le  cytoplasma  pre- 
sente  des  sillons  ou  des  fentes,  le  noyau  est  tumefie, 
sans  reseau,  a  peu  pres  incolore  et  le  nucleole  plus  ou 
moins  vacuolaire.  Ces  lesions  qui  existent  dans  les 
cellules  de  la  moelle,  du  bulbe,  du  cerveau  et  des 
ganglions  sont  plus  accusees  dans  les  cellules  de 
petite  dimension.  On  observe  dans  ces  cas,  et  surtout 

16. 
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chez  le  cobaye,  la  fragmentation  et  la  desorganisa- 
tion  de  la  peripheric  cellulaire,  la  production  de  va- 
cuoles a  I'interieur  de  la  cellule,  Thomogeneisation 
'  du  noyau  dont  le  contour  est  pour  ainsi  dire  es- 
tompe.  Les  prolongements  peuvent  etre  variqueux, 
ou  bien  rompus  et  fragmentes.  A  un  degre  encore 
plus  avance  de  lesion,  il  se  produit  une  espece  de 
fonte  de  la  cellule. 

Les  neurofibrilles  sont  plus  resistantes  que  les  cor- 
puscules  de  Nissl  a  Taction  de  I'insolation.  Lorsque 
les  lesions  sont  peu  accentuees,  les  travees  du 
reseau  endocellulaire  sont  plus  pales  et  le  reseau 
lui-meme  n'apparait  pas  avec  sa  nettete  normale. 
Quelquefois,  ce  reseau  est  desorganise,  ses  travees 
sont  granuleuses  ou  meme  degenerees.  Les  boutons 
terminaux  semblentplus  resistants,  mais  a  la  fm  eux- 
memes  fmissent  aussi  par  se  desorganiser. 

Les  neurofibrilles  du  cobaye  nouveau-ne  sont  beau- 
coup  plus  sensibles  aux  effets  de  I'insolation.  En  effet, 
chez  un  de  ces  animaux  age  de  i  jour,  que  nous  avons 
expose  au  soleil  pendant  trois  quarts  d'heure  et  mort 
avec  une  temperature  rectale  de  46%  on  voit  un  cer- 
tain nombre  de  cellules  radiculaires  colorees  en  ocre 
iaune  pale.  Leur  interieur  ne  contient  plus  de  reseau 
cytoplasmique  ou  de  neurofibrilles,  Tun  et  les  autres 
ont  dispam  (fig.  87).  C^est  a  peine  si  on  distmgue 
dans  le  cytoplasma  des  granulations  fines,  mai  colo- 
rees. Quelques  cellules  cependant  contiennent  un 
semis  de  fines  granulations.  Les  neurofibnlles  des  pro- 
longements sont  moins  alterees  et  parfois  elles  sont 
assez  visibles.  Les  cellules  des  cordons    non  seule- 
ment  celles  qui  sont  dissemin6es  dans  la  substance 
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grise,  mals  aussl  celles  qu'on  rencontre  dans  la  corne 
Lt^rieurenepresentent  que  des  Wsions  legeres  et  par- 
fois  mtoe  paraissent  absolument  intactes.  La  lesion 
la  plus  frequente  qu'on  trouve  dans  ce  cas,  c  est  la 
desintegration  granuleuse.  Les  boutons  terminaux  qui 
aboutissent  autour  de  la  cellule  ou  des  prolonge- 


Fig.  87. 

* 

ments  sont  beaucoup  plus  resistants  malgre  qu'ils 
soient  peu  developpes  a  cet  age.  lis  se  presentent  sous 
forme  de  petits  corpuscules  constitues  par  une  espece 
d'anneau  ou  bien  par  une  anse  terminale.  L'alteration 
que  nous  venons  de  decrire  dans  les  cellules  radiculaires 
pent  aussi  se  rencontrer  dans  les  grosses  cellules  des 
■cordons  k  fibrilles  rouges.  II  est  certain  qu'on  ne  pent 
pas  rapporter  ces  lesions  a  des  artifices  de  prepara- 
tion dependant  d'une  impregnation  mauvaise,  car, 
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on  peut  voir  cles  cellules  bien  impregnees  a  cole 
cle  cellules  presentant  la  lesion  ;  d'ailleurs  toutes  les 
pieces  etaient  suffisamment  bien  impregnees.  L'im- 
pregnation  plus  forte  cles  boutons  terminaux  et  des 
fibres  terminales  ainsi  que  leur  resistance  considerable 
sur  laquelle  j'attire  Fattention  depuis  longtemps  me 
font  penser  que  les  uns  et  les  autres  possedent  des 
proprietes  physico-chimiques  differentes  de  celles  des 
neurofibrilles  des  cellules  ou  ils  aboutissent. 

Nous  avons  produit  des  lesions  des  cellules  ner- 
veuses  par  Tinsolation  en  exposant  des  chiens  nouveau- 
nes  non  pas  au  soleil  ardent  du  mois  de  juillet,  mais 
pendant  le  mois  de  septembre  en  repetant  et  en  pro- 
longeant  la  duree  de  rexposition.  Dans  ces  conditions^ 
la  temperature  de  I'animal  monte  considerablement 
malgre  que  celle  du  milieu  ambiant  ne  soit  pas  si 
elevee.  Les  lesions  que  nous  avons  constatees  con- 
sistent dans  la  paleur,  la  fragmentation  et  la  desin- 
tegration  de  la  substance  chromatophile.  La  substance- 
fondamentale  achromatique  n'est  pas  coloree  d'une 
fagon  foncee  comme  dans  le  cas  d'insolation  du  mois 
de  juillet.  Le  corps  cellulaire  est  tumefie  etle  nucleole 
egalement.  Le. contour  du  noyau  apparait  indecis.  Le 
reseau  endocellulaire  apparait  avec  les  caracteres  nor- 
maux,  peut-etre  ses  mailles  sont  un  peu  dilatees. 

On  observe  les  memes  lesions  dans  les  cellules  des 
ganglions  spinaux  et  des  noyaux  craniens. 

Nous  venons  de  decrire  les  grosses  lesions  que  nous 
avons  constamment  trouvees  chez  les  animaux  morts 
par  insolation  et  qui  ressemblent  a  celles  que  produit 
rhyper thermic.  Or,  comme  on  Fa  vu,  I'insolation 
augmentant  la  temperature  de  I'animal  d'une  fagon 
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considerable,   on  est    conduit  a  admettre  que  la 
cause  principale  des  lesions  de  Finsolation  est  1  hy- 
perthermie.  Peut-etre  y  aurait-il  quelques  reserves 
Lfaire  a  cet  egard.  En  effet,  les  radiations  solaires, 
en  dehors  des  rayons  de  chaleur,  contiennent  aussi 
des  rayons    lumineux,   des  rayons  chimiques  ou 
actiniques.  Les  deux  premiers  sont  penetrants  et 
par  consequent  arrivent  jusqu'aii  systeme  nerveux 
central  par  I'intermediaire  du  sang.  II  n'en  est  pas 
dememe  des  rayons  chimiques  et  Finsen  a  meme 
accredite  Toplnion    que   les   radiations  chimiques 
si  actives  par  leur  action  ne  penetrent  pas  au  dela 
de   I'epaisseur  de  la  peau.    II  semblerait  cepen- 
dant  resulter  d'experiences  recenles  que  les  ondes 
actiniques  artivent  a  une  plus  grande  profondeur  et 
qu'elles  sont  capables  d'impressionner  une  plaque 
photographique  a  travers  le  corps  nu.  Done,  on  ne 
pent  pas  exclure  la  possibilile  que  les  rayons  chi- 
miques ne  jouent  un  role  quelconque  dans  la  produc- 
tion des  troubles  fonctionnels  et  des  lesions  organi- 
ques  qu'on  rencontre  chez  les  animaux  soumis  a  Fin- 
solation. 

Du  reste,  Birsch-Hirschfeld,  a  etudie  Taction 
des  differentes  radiations  (rayons  ultraviolets,  rayons 
de  RoNTGEN  et  rayons  de  radium)  sur  la  retine  du 
iapin,  il  a  vu  que  toutes  ces  radiations  provoquent 
des  modifications  dans  la  structure  fine  des  cellules 
de  la  retine ;  en  outre,  I'auteur  a  constate  que  les 
cellules  augmentent  de  volume  et  que  la  substance 
chromatophile  diminue.  Les  rayons  ultraviolets 
n'agissaient  que  lorsqu'on  avait  au  prealable  enleve 
le  cristallin. 
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Dans  le  but  d'apporter  quelque  lumiere  sur  cette 
question  et  pour  preciser  si  les  rayons  chimiques  ne 
joueraient  pasaussiun  certain  role  dans  la  production 
des  troubles  et  des  lesions  graves  qu^on  constate  dans 
I'insolation,  nous  avons  pratique  avec  le  concours  de 
M.  MiNEA,  I'experience  suivante  :  On  a  expose  des 
animaux  jeunes  a  un  soleil  ardent  et  places  dans  des 
boites  recouvertes  de  verre  colore.  Ges  experiences 
malheureusement  n'ont  pas  donne  de  resultats  bien 
nets.  Cependant,  il  nous  asemble  que  dedeux  animaux 
dont  J'un  place  a  I'etuve  etTautre  a  la  lumiere  solaire 
et   tons  deux  morts  avec  la  meme  temperature 
rectale,  les  lesions   sont  plus  intenses  chez  celui 
expose  au  soleil,  c'est-a-dire  a  Taction  combinee  des 
rayons  caloriques  et  chimiques,,  Depuis  longtemps, 
plusieurs    auteurs    ont  reconnu    que  I'insolation 
augmente  la  temperature  de  Tanimal.  G'est  ainsi  que 
Yallin  '  a  montre  par  des  experiences  bien  connues 
que  Fexposition  prolongee  au  soleil  de  juin,  juillet  et 
aout  determinait  chez  le  chien  immobiUse  dans  une 
gouttiere  une  hyperthermic  progressive  44,  45,  46° 
et  la  mort  en  une  ou  deux  heures.  Ensuite,-  Thyper- 
thermie  de  Tinsolation  peut-etre  due  aussi  en  partie  a 
la  marche. 

Dans  leurs  experiences  sur  la  pathogenic  du  coup 
de  chaleur,  Laveran  et  Regnard^-  ont  montre  que  de 
deux  chiens  places  dans  une  meme  atmosphere  sur- 
chauffee,  celui  qui  travaille  est  bien  plus  rapidement 

1.  Vallin.  Recherches  experimcntales  sur  I'insolation.  Arch. 

qen.  de  medecine,  1890.  . 

2.  Laveran  et  Regnard.  Academie  de  medecine,  1894. 
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atteint  d'accidents  graves  ou  mortels  que  le  chien  au 

On  ne  peut  pas  reduire  a  im  seul  facteur,  par 
exemple  riiyperthermie,  la  genese  des  accidents 
o-raves  et  la  -mort  consecutive  a  Tmsolation,  mais,  il 
nV  a  pas  de  doute  non  plus  qu'elle  ne  joue  un  r61e 
predominant.  En  effet,  il  ne  faut  pas  negliger  les 
lesions  qui  doivent  exister  au  cours  de  Fhyperther- 
mie  dans  tons  nos  organes  et  cela  etant  ainsi,  Finso- 
lation  accompagnant  Fhyperthermie  elle  produit  des 
alterations  graves  dans  la  vie  elementaire  de  toutes 
les  cellules  de  Forganisme.  Aussi  il  ne  faut  pas  cher- 
cher  la  cause  de  la  mort  dans  Fhyperthermie  dans  la 
coagulation  de  la  myosine  du  coeur,  opinion  soutenue 
par  plusieurs  auteurs  et  combattue  par  Vallin,  La- 
VERAN,  Regnard,  mais  il  faut  incriminer  les  troubles 
apportes  au  metabohsme  de  tous  les  organes  et  plus 
specialement  du  systeme  nerveux. 

Laveran  et  Regnard  ont  soutenu  avec  raison  que 
dans  les  conditions  ordinaires  ou  se  manifeste  le  coup 
de  chaleur,  la  mort  ne  s'expHque  ni  par  la  coagula- 
tion de  la  myosine,  ni  par  Fasphyxie,  ni  par  Fauto- 
intoxication,  mais  bien  par  des  troubles  d'innervation 
qui  se  produisent  quand  la  temperature  du  milieu 
interieur  atteint  45*^  chez  Fhomme  et  chez  les  ani- 
maux  superieurs.  Sans  doute,  il  est  difficile,  dans 
Fetat  actuel  de  nos  connaissances,  de  preciser  la  cause 
qui  produit  la  mort  dans  Finsolation.  surtout  qii'on  a 
groupe  sous  ce  nom  des  faits  bien  differents.  En  tout 
cas,  les  lesions  des  centres  nerveux  doivent  etre  prises 
en  consideration  en  premiere  ligne  dans  la  genese 
des  differents  troubles  catises  par  Finsolation.  D'autre 
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part,  il  est  probable  que  de  pareilles  lesions  doivent 
exister  dans  les^  ganglions  nerveux  dissemines  dans 
nos  organes  et  principalement  dans  le  coeur.  On 
pourrait  dire  que  la  mort  dans  Tinsolation  serait  due 
a  la  suppression  de  la  vie  elementaire  des  cellules  de 
Torganisme  et  specialement  des  cellules  nerveuses  qui 
sont  les  plus  sensibles  a  Faction  dela  chaleur. 


G.  —  Action  du  froid. 

A  la  fm  de  Tannee  igoS,  Tello  avait  decrit  dans 
les  cellules  nerveuses  de  la  moelle  epiniere  des  rep- 
tiles des  neurofibrilles  geantes.  Quelques  mois  plus 
tard,  en  examinant  la  moelle  d'un  lezard  auquel  on 
avait  ampute  la  queue,  Tauteur,  a  sa  grande  surprise, 
trouva  non  pas  des  neurofibrilles  geantes,  caracte:- 
ristiques  des  reptiles,  tnais  des  neurofibrilles  nom- 
breuses,  ayant  presque  la  meme  finesse  que  celles 
qu'on  voit  dans  les  cellules  cles  mammiferes.  En 
presence  de  ce  fait  et  en  tenant  compte  que  Tello  a 
fait  ses  observations  en  hiver,  Gajal  a  eu  I'intuition 
que  les  neurofibrilles  hypertropbiees,  constatees  chez 
les   reptiles,  constituent  non  pas  un  pbenomene 
permanent,  mais  une  modification  morpbologique 
secondaire  due  aVaction  du  froid  et  aune  dmimution 
considerable  des  reflexes  medullaires.  Pour  controler 
cette  bypotbese,  Tello  soumit  des  lezards  pendant 
2  ou  3  jours  a  une  temperature  de  87°  a  25°.  Dans 
tons  ces  cas,  les  neurofibrilles  epaisses  ff^/^  disparu 
et  fait  place  a  un  nombre  considerable  de  fibrdles 
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fines,  cependant  que  le  corps  cellulaire  augmentait 
legerement  de  volume.  De  cetle  fagon,  Tidee  inge- 
nieuse  de  Gajal  de  riiilluence  de  la  temperature  sur 
Fetat  des  neurofibrilles  gagnaun  point  d'appui  expe- 
rimental. 

L'opinion  de  Gajal  devait  se  confirmer  par  d'autres 
faits  qu'il  avait  constates  dans  les  cellules  nerveuses 
d'animaux  jeunes  et  nouveau  nes.  II  a  vu  que,  dans 
ces  cas,  il  existe  dans  la  moelle  et  le  bulbe  des  cellules 
nerveuses  avec  un,  reticulum  fibrillaire  presentant 
des  epaississements  fusiformes  colores  d'une  fagon 
intensive  par  le  nitrate  d'argent.  Mais  ce  phenomene 
que  j'ai  pu  confirmer  aussi  n'est  pas  ponstant  et 
Gajal  a  ete  frappe  de  1' absence  de  semblables  ;epais- 
sissements  dans  le  systeme  nerveux  de  lapins  nou- 
veau- nes  pendant  I'ete  dernier.  Au  mois  de  decembre 
igo/i,  Gajal  en  etudiant  la  moelle  et  le  bulbe  d'un 
lapin  de  4  jours  a  vu  se  presenter  le  phenomene  de 
I'epaississement  des  fibrilles  a  un  rare  degre  et  inte- 
ressant  toutes  les  cellules  de  la  moelle. 

Au  point  de  vue  de  Fimpressionnabilite  thermique, 
on  pent  diviser  les  cellules  de  la  moelle,  du  bulbe  et 
de  la  protuberance  en  trois  categories  chez  les  ani- 
maux  jeunes:  cellules  mo  trices,  cellules  funiculaires, 
grandes,  rouges,  cellules  funiculaires  moyennes  et 
petites,  noires.  Les  plus  sensibles  au  froid  sont  les 
grandes  cellules  des  cordons,  les  cellules  motrices 
sont  moins  impressionnables  que  les  cellules  rouges 
des  cordons  ;  cependant,  elles  s'alterent  constamment. 

Les  cellules  funiculaires  moyennes  et  petites  se 
teignent  en  sepia  ou  en  noir  ;  elles  sont  moins  sen- 
sibles a  Taction  du  froid  que  les  cellules  precedentes, 

Dr  MaRIXESGO.  II.  —  irj 
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leur  reseau  se  simplifie  a  la  suite  de  la  disparltion  de 
leurs  ramifications  secondaires. 

Le  stade  fusiforme  et  F hypertrophic  des  neuro- 
fibrilles  apparaissent  si  on  soumet  les  animaux  a 
Taction  du  froid  (a  10°  pendant  une  heure).  Les 
elements  qui  reagissent  le  plus  tot  chez  le  chien 
comme  chez  le  lapin  sontles  grandes  funiculaires  ou 
les  cellules  rouges.  Si  on  met  les  animaux  a  I'etuve 
pendant  trois  heures  apres  avoir  subi  Faction  du 
froid  pendant  deux  heures,  le  stade  fusiforme  dispa- 
rait  et  la  cellule  reprend  son  aspect  primitif., 

Cajal  ne  pent  pas  dire  si  ces  modifications  s'ob- 
seryent  egalement  chez  les  animaux  adultes,  car  ses 
experiences  ont  porte  principalement  sur  des  animaux 
jeunes  ou  nes  depuis  quelques  jours  a  peine.  Les 
animaux  adultes  sont  proteges  centre  le  froid  par 

.  leur  toison. 

En  outre,  Cajal  confirme  mon  opinion  anterieure 
sur  la  vulnerabihte  des  cellules  a  fibrilles  rouges  et 
les  differences  morphologiques  qu'on  trouve  chez 
I'embryon  entre  les  differentes  especes  de  cellules  des 
cordons.  Detoutes  ces  recherches,  Cajal  conclutque 
le  reseau  de  la  cellule  nerveuse  est  un  appareil  exces- 
sivenient  sensible  aux  changements  de  temperature 
et  que  les  modifications  morphologiques  sont  en 
rapport  indme  avec  Tetat  de  repos,  engourdissement 
par  le  froid  de  I'hiver  et  I'activite  des  neurones.  Par 
consequent,  le  reseau  cellulaire  ne  represente  pas  un 
appareil  a  structure  fixe,  mais  au  contraire  variable 
selon  Factivite  fonctionnelle. 

Dans  le  courant  d'une  annee,  entre  1904-190^^ 
j'ai  repete  les  experiences  de  Ramon  y  Cajal  sur  Fm- 
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fluence  exercee  par  les  variations  de  temperature  sur 
I'etat  desneurofibrilles  et  le  resultat  de  ces  recherches 
a  ete  consigne  dans  une  communi/^ation  faite  a  la 
Societe  de  neurologie  de  Paris  et  dans  un  travail 
publie  en  frangais  dans  la  «  Revista  Stuntelor  Medi- 
cale  »  n'^  3,  Bucarest,  igoS.  Con:ime  Ga.jal  j'ai  pu 
voir,  en  exposant  des  petits  animaux,  chiens  ou 
chats,  a  des  temperatures  de  8%io«  jusqu'a  So*'  pen- 
dant trois  heures,  qu'a  mesure  que  la  temperature 
s'accroit  les  neurofibrilles  deviennent  plus  fines,  qu'a 
10°  il  seproduit  leur  coalescence  et  une  hypertrophic 
pouvant  persister  a  la  temperature  de  i5°,  mais  qui 
a  disparu  chez  Fanimal  expose  a  3o°. 

L'hypertrophie  est  plus  accusee  dans  les  cellules 
des  cordons  a  fibrilles  rouges  que  dans  celles  a 
fibrillesnoires.  D'autre  part,  j'ai  fait  remarquer  aussi 
que  les  temperatures  inferieures  comme  2  ou  3°  au- 
dessus  et  au-dessous  de  o%  ne  produisent  pas  d'hy- 
pertrophie  des  neurofibrilles  telle  que  nous  I'avons 
constatee  a  lo**. 

DusTiN  a  etudie  les  effets  de  I'inanition  chez  les 
sangsues.  II  a  observe,  dans  les  neurones  petits  et 
moyens,  a  reseau  pericellulaire,  Tepaississement  des 
neurofibrilles,  la  diminution  de  leur  nombre  et  la 
retraction  du  reseau  qu'elles  forment  a  la  base  du 
prolongement  cellulaire.  Comme  chez  les  mammi- 
fereg,  le  premier  stade  est  caracterise  par  Taffinite 
plus  grande  des  neurofirilles  pour  fargent,  puis 
apparait  leur  epaississement  reel.  Dans  les  cellules  de 
grande  taille,  les  modifications  sont  plus  frappantes 
encore  a  cause  de  la  grande  finesse  que  les  neuro- 
fibrilles ont  a  fetat  normal.  Dans  Fetat  d'inanition 
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ces  fibrilles  peu\ent  arriver  a  une  grosseur  extraordi- 
naire, et  cette  hypertrophie  peut  etre  generalisee  ou- 
bien  localisee  a  .quelques  filaments,  k  mesure  que  le 
processus  fait  des  progres,  le  reseau  se  concentre  au 
niveau  du  pied  de  la  cellule. 

La  presence  de  neurofibrilles  hypertropblees  chez 
I'animal  nouveau-ne,  dans  diverses  intoxications,  chez 
les  reptiles  engourdis  par  le  froid,  demontre  avec  la 
derniere  evidence  que  les  modifications  des  neuro- 
fibrilles dansle  sens  de  I'hypertrophie  representent  un 
phenomene  vital.  Cajal,  a  soutenu  et  montre  que  • 
I'hypertrophie  des  neurofibrilles  correspond  a  cer- 
taines  modifications  fonctionnelles ;  les  cellules  pro- 
fondtoent  alterees,  en  ftat  de  vacuolisation,  etc., 
n'offrent  pas  habituellement  de  pareiUes  modifica- 
tions. De  plus,  elle  est  passagfere  car,  de  m^me 
que  le  froid  peut  la  realiser,  la  chaleur  peut  la  faire 
disparaitre.  Ceci  prouve  que  les  modifications  mor- 
phologiques  consistant  dans  la  coalescence  et  1  hy- 
pertrophic des  neurofibrilles  ne  compromettent  en 
rien  la  vie  de  la  cellule  nerveuse,  car  ces  pheno- 
mfenes  peuvent  apparaitre  et  disparaitre.  Sans  doute 
nu'k  ces  variations  morphologiques  correspondent 
bien  des  modifications  fonctionnelles  niais  nous  ne 
sommes  pas  en  mesure  de  dire  ce  qu'elles  sont.  Aussi, 
Lal  es'  beaucoup  plus  reserve  actue  lement,  car 
il  ne  met  plus  en  rapport,  comme  autrefois,  Itiy- 
peruophie  des  neurofibrilles  avec  les  troubles  para- 
Eues  de  la  rage.  Du  reste,  il  y  a  trop  de  lesions 
d'ans  cette  affection  qui  sont 

realiser  les  dilTerents  troubles  moteurs  dont  elle  s  ac 
compagne. 
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Levi^  aurait  observe  que  les  animaux  a  sang  chaud 
n'offrent  aucun  changement  dans  la  structure  des 
cellules  ganglionnaires  noires  pendant  Phibernation  : 
n  n'en  est  pas  de  meme  chez  les  animaux  a  sang 
froid.  L'auteur  en  examinant  les  cellules  des  cornes 
anterieures  et  des  ganglions  spinaux  chez  la  grenoudle 
en  etat  d'hibernation  a  trouve  des  modifications 
notables  dans  la  quantite  et  dans  les  reactions  micro- 
chimiques  de  la  substance  chromatophile ;  celle-ci 
diminue  notablement  pendant  cette  periode,  et,  chose 
remarquable,  elle  presente  une  basophilic  absolue,  de 
sorte  que  les  elements  chromatophiles  des  animaux 
hibernants   offrent  avec  le  melange  de  Biondi  une 
coloration  verdatre.  Plus  tard,  lorsque  I'animal  est 
sorti  de  Fhibernation ,  ces  elements  attirent  la  cou- 
leur  acide  de  ce  melange.  Lorsque Fanimal  commence 
a  se  reveiller,  la  substance  chromatophile  augmente 
petit  a  petit  et  arrive  au  maximum  lorsque  la  fonction 
est  revenue  a  la  normale.  Levi  a  remarque  en  outre 
la  diminution  des  granulations  fuchsinophiles  et  la 
presence  de  gouttes  de  graisse  dans  le  cytoplasma. 
L'auteur  croit  avoir  observe  que  le  refroidissement  de 
Fanimal  continue  pendant  trois  mois  realise  les  le- 
sions caracteristiques  de  Thibernation.  G'est  ainsi 
qu'il  a  remarque   que  des  grenoulUes  placees  et 


I,  Levi.  SuUe  modificazione  morfologiche  delle  cellule  nervose 
<li  animali  a  sangue  freddo.  Riv.  di  patol.  nerv.  e  ment.,  1898, 
n"  10. 
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maintenues  dans  la  glace  de  trois  mois  a  trois  mois 
et  demi  offrent  les  memes  modifications  morpholo- 
giques  que  pendant  I'liibernation.  L'auteur  n'a  pas 
constate  de  pareilles  modifications  aubout  de  1 5  jours. 

Les  modifications  decrites  par  Levi  ne  sont  pas 
dues  a  une  nutrition  insuffisante,  car  il  les  a  constatees 
avec  la  meme  intensite  des  le  debut  de  la  periode 
liibernante  aussi  bien  que  plus  tard.  Du  reste,  chez 
les  animaux  en  etat  d'inanition,  on  n'observe  pas  de 
pareilles  modifications  de  structure,  elles  ne  peuvent 
pas  non  plus,  selon  Levi,  dependre  du  repos  pro- 
longe  dans  lequel  se  trouve  I'animal  a  cette  epoque ; 
au  contraire,  fauteur  met  en  relation  la  diminution 
de  la  substance  chromatophile  avec  I'inactivite  rela- 
tive et  la  diminution  de  I'excitabilite  de  ces  animaux 
pendant  I'hiver.  Aussi,  avec  le  retour  des  mouve- 
ments  normaux,  la  substance  chromatophile  aug- 
mente. 

La  question  des  modifications  morphologiques 
du  systeme  nerveux  central  dans  Fhibernation  pre- 
sentant  un  grand  interet  au  point  de  vue  de  la  Bio- 
logic, il  m'a  semble  qu^il  est  necessaire  d'exammer 
comparativement  le  systeme  nerveux  des  animaux  a 
sang  froid  et  a  sang  chaud.  Cette  etude  malgre  qu  in- 
complete encore  nous  a  fourni  quelques  donnees 
interessantes.  Tout  d'abord,  nous  avons  pu,  chez  le 
lezard,  confirmer  de  point  en  point  les  recherches 
de  Cajal  et  Tello.  En  effet,  chez  cet  animal  et  fort 
probablement  chez  tons  les  animaux  a  sang  iroid 
dans  les  cellules  des  cordons  et  surtout  dans  celles  a 
fibrilles  rouges,  on  remarque  a  la  place  du  reseau 
normal,   des  cordons  epais  et  des  cordonnets,  qui 
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alteignent  des  proportions  considerables.  La  figure  88 
represente  une  cellule  a  fibrilles  rouges  provenant 
de  la  substance  reticulee  d'un  lezard  en  hibernation. 
On  est  frappe  par  la  presence  de  rubans  et  de  cor- 
donnets  a  la  place  du  reseau  endocellulaire. 

Chez  la  chauve-souris  en  etat  d'hibernation  on  ren- 
contre dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux  des 
modifications  caracteristiques.  En  effet,  il  n'est  pas 
exceptionnel  de  trouver  des  cellules  a  trois  et  meme 
a  quatre  nucleoles  situespour  la  plupart  du  temps  au 
centre  du  noyau,  mais  parfois  Tun  d^eux  siege  tout 
pres  de  la  membrane  qu'ils  peuvent  meme  traverser. 
Les  nucleoles  sont  ronds,  on  bien  ovoides,  quelque- 
fois,  ils  sont  oblongs  et  en  voie  de  division.  Habi- 
tuellement,  dans  ce  dernier  cas,  on  voit  d'autres  cor- 
puscules  nucleolaires  plus  petits  c[ui  se  cletachent  fort 
probablement  du  niicleole,  Une  autre  modification 
importante  consiste  dans  le  changement  de  forme  du 
noyau  et  dans  I'etat  de  la  membrane  nucleaire.  II  est 
exceptionnel  de  trouver  un '  noyau  spherique,  ils 
sont  pour  la  plupart  du  temps  ovoides,  ellipsoi'des, 
reniformes,  piriform es,  et  le  plus  souvent  excen- 
triques. 

Le  contour  de  la  membrane  nucleaire  est  parfois 
irregulier,  la  membrane  presente  des  excavations  et 
des  soulevements.  Dans  les  premieres  se  depose 
habituellement  la  substance  cliromatophile  dissoute. 
En  general,  a  la  surface  de  la  membrane  nucleaire, 
il  se  depose  une  couche  mince  plus  ou  mo-ins  com- 
plete de  cette  substance,  de  sorte  qu'elle  apparait 
coloree. 

Parfois,  a  la  surface  du  noyau,  on  voit  des  especes 
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de  bandes  de  substance  chromatophile.  C'est  en  rai- 
son  de  ces  depots  de  cette  spbstance  que  le  contour 
du  noyau  est  souvent  colore  en  violet.  Le  centre  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  est  a  peu  pres  homo- 
gene  ou  bien  contient  c[uelques  fines  granulations 
tandis  qu'a  la  perijDlierie,  il  existe  une  couronne  plus 
ou  moins  complete  de  substance  chromatophile  cons- 
tituee  par  des  blocs  ou  des  granules  peu  denses  qui 
parfois  affectent  une  disposition  reticulee.  Dans  le 
cytoplasma,  je  n'ai  point   rencontre  de  nucleoles 
ayant   emigre  du  noyau.    Dans  les  cellules  de  la 
corne  anterieure,  la  plus  grande  partie  des  corpus- 
cules  de  Nissl  a  chsjoaru  ou  bien  iln  en  existe  qu'a 
la  peripheric.   Le  noyau  cependant  ne  presente  pas 
les  memes  modifications  que  celui  des  ganglions 
sensitifs,  neanmoins  dans  certaines  cellules  des  cor- 
dons, on  Yoit  que  la  membrane  nucleaire  parait  epais- 
sie  a  cause  du  depot  d'une  certaine  quantite  de  subs- 
tance chromatophile  en  etat  de  dissolution.  Le  corps 
du  noyau  est  arrondi,  par-ci  par-la,  on  voit  des  de- 
pressions, a  la  surface  de  la  membrane  du  noyau  ou 
sc  depose  la  substance  chromatophile  diffuse.  Les 
cellules  de  Puhkinje  off  rent  des  changements,  plus 
ou  moins  semblables.  En  effet,  le  centre  de  la  cel- 
lule est  depourvu   de  corpuscules  de  Nissl  mais 
contient  de  fines  granulations  pales,  tandis  qu'a  la 
peripheric,  on  en  voit  encore  par-ci  par-la.  La  mem- 
brane nucleaire  est  coloree  sur  differents  points  par 
suite  du  depot  de  substance  chromatophile  qui#se  fait 
surtout  au  niveau  de  ses  depressions.  J'ajoute  pour 
terminer  que  la  methode  de  Cajal  ne  montre  nulle 
part  la  transformation  du  reseau  endocellulaire  en 
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rubans,  cordons  ou  cordonnets,  comme  cela  a  lieu 
dans  les  cellules  nerveuses  du  lezard  en  hibernation. 

J'ai  eu  I'occasion  d'examiner  en  outre  le  systeme 
nerveux  de  deux  herissons  en  hibernation  sacrifies  au 
moisde  fevrier,  le  premier  ay  ant  une  temperature  rec- 
tale  de  9"  1/2  et  le  second  de  8"  3/4- 

Les  modifications  de  la  substance  chromatophile 


/  ^^^^^^ 


Fig.  88.  • 

€t  des  neurofibrilles  etant  a  peu  pres  les  memes 
dans  les  deux  cas,  nous  ne  donnerons  ici  que 
la  description  des  cellules  nerveuses  du  premier. 
Dans  le  bulbe,  on  constate  que  la  plupart  des  cellu- 
les des  cordons  sont  pauvres  en  substance  chromato- 
phile et  se  trouvent  dans  un  etat  d^apicnomorphie, 
le  corps  de  la  cellule  est  peu  colore  a  cause  de  la 
faible  densite  chromatique.  La  substance  chromato- 
phile se  presente  sous  forme  de  granulations  fines 
ou  de  petits  corpuscules  dissemines  dans  le  cyto- 

17- 
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plasma  et  il  est  rare  que  ces  corpuscules  affectent  la 
forme  en  batonnets.  Parfois  la  substance  chromato- 
phile  se  trouve  a  I'etatplus  ou  moins  diffus  (fig.  89). 

Dans  toutes  les  cellules  des  cordons,  on  voit  tres 
nettement  le  grumeau  basopbile,  colore  en  bleu^ 
attache  a  la  partie  acidopbile  du  noyau,  son  volume 
est  en  rapport  inverse  avec  celui  du  noyau  acidopbile. 


''''  '''' ''M 


Fig.  8q.  —  Cellule  du  noyau  de  I'hypoglosse  provenant  du  ^"1^6  d« 
herisson  n°  i.  La  cellule  nerveuse  est  pale  et  son  corps  ne  conhent 
que  peu  de  substance  chromatophile.  Gette  dernierese  presente  dan^ 
le  centre  sous  forme  de  granulations  fines  et  a  la  periphene  sous 
forme  de  corpuscules  petits. 

Dans  les  cellules  radiculaires  du  bulbe,  comme  par 
exemple  celles  du  noyau  de  I'hypoglosse,  la  densite 
chromatique  est  quelque  peu  plus  forte  que  celle  des 
cellules  des  cordons,  neanmoins  cette  densite  est 
au-dessous  de  la  normale,  cette  substance  est  consti- 
tute par  des  corpuscules  de  forme  et  de  volume  irre- 
gulier  ou  sous  forme  de  granulations. 

Dans  la  plupart  des  cellules  on  constate,  dans  le 
cytoplasma  ou  a  la  peripherie  du  noyau,  des  especes 
de  sillons  souvent  arques,  trfes  clairs,  plus  ou  moms 
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larges,  en  nombre  pins  on  moins  grand,  delimites 
par  une  bordure  de  substance  chromatique.  Evidem- 
ment  que  ces  sillons  ne  representent  autre  chose  que 
I'appareil  canaliculaire  de  la  cellule  nerveuse.  Parfois 
ces  canaliculesont  Fair  d'etre  tres  dilatees  et  occupent 
unegrande  partie  du  cytoplasma,  surtout  la  region 
perinucleaire.  Cette  dilatation  est  quelquefois  si  consi- 
derable qu'elle  simule  des  especes  de  vacuoles.  Les  cel- 
lules radiculaires  presentent  parfois  des  modifications 
moins  notables  de  la  substance  chromatophile  qui, 
tout  en  se  presentant  sous  forme  de  corpuscules,  montre 
ces  derniers  plus  diffus,  plus  pales  et  moins  nombreux 
qu'a  I'etat  normal.  La  figure  90  A  representant 
une  cellule  radiculaire  d'un  herisson  tue  en  etat 
d'hibernation,  donne  une  idee  assez  exacte  de  la 
morphologie  des  elements  chromatophiles  comparee 
al'image  (fig.  90  B)  d\m  herisson  sorti  de  rhiberna- 
tion. 

Les  cellules  de  Purkinje  (fig.  91  A) presentent  I'as- 
pect  suivant :  on  A'Oit  dans  leur  cytoplasma  des  petits 
corpuscules  et  des  granulations  chromatophiles  disse- 
mines,  neanmoins  les  uns  et  les  autres  ont  une  loca- 
lisation plus  precise  autour  du  noyau  et  a  la  periphe- 
"  rie  de  la  cellule. 

Dans  cette  derniere  region  il  existe  une  couche 
mince  de  substance  chromatophile,  constituee  par 
des  batonnets  courts.  En  outre,  le  contour  du  noyau 
est  garni  egalement  d'une  couche  de  substance  chro- 
matophile, soit  corpusculaire,  soit  plus  ou  moins  ■ 
amorphe.  On  voit  bien  le  grumeau  basophile  occupant 
une  region  de  la  peripheric  du  nucleole  acidophile. 
La  membrane  nucleaire  peutetre  deprimee  par  places 
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et  a  ce  niveau  il  se  depose  de  la  substance  chroma- 
tophile. 

La  figure  91  B  represente  egalement  une  cellule  de 


Fig.  90  A.  —  Cellule  radiculaire  d'un  herisson  tue  en  etat  d'hiber- 
nation  ayant  une  temperature  rectale  de  go  1/2.  La  cellule  dans 
son  ensemble  a  une  tonalite  plus  claire,  les  corpuscules  de  Nissl 
sont  moins  bien  colores  et  granuleux.  En  outre,  ils  sent  moins  nom- 
breux  et  diffus.  Le  noyau  parait  clair,  un  pen  plus  volumineux  qu'a 
letat  normal,  son  reseau  cytoplasmique  peu  visible, 

PuRKiNJE  d'un  herisson  sacrifie  au  mois  d'avril,  sorti 
de  rhibernalion. 

Chez  la  grenouille  en  hibernation  on  constate  les 
memes  modifications  de  la  substance  chromatophile 
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qui  est  presque  completement  disparue  dans  le  centre 
de  la  cellule.  A  la  place  des  batons  et  des  fuseaux 
qui  existent  normalement  dans  les  cellules  radicu- 


FiG.  go  B.  —  Cellule  radiculaire  d'un  herisson  sorti  de  I'hibemation 
et  tue  au  mois  d'avril.  La  tonalite  generale  de  la  cellule  est  plus 
foncee  que  celle  de  la  cellule  A ,  Les  corpuscules  de  Nissl,  bien  colores, 
ont  un  contour  plus  precis  et  paraissent  plus  nombreux.  On  pent 
faire  la  meme  remarque  pour  les  corpuscules  des  prolongements. 
Le  noyau  parait  plus  petit  et  son  reseau  clair  iriieux  indique. 

laires,  on  ne  Yoit  que  de  fines  granulations  parse- 
mees  dans  le  cytoplasma  et  c'est  a  peine  si  a  la  peri- 
pherie,  il  existe  par-ci  par-la  quelques  batonnets 
fms  (fig.  92). 
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La  presence  des  corpuscules  basophiles  dans  les 
nucleoles  nous  explique  pourquoi  ces  derniers  parais- 
sent  plus  gros  et  comme  deformes.  lis  apparaissent 
souvent  comme  ovoides,  elliptiques  et  non  pasronds. 
Je  dois  ajouter  que  les  grains  contiennent  un^gros 
nucleole  colore  en  bleu  fonce,  representant  la  sub- 
stance chromatique,  et  en  outre  on  pent  distinguer 


Fig.  Qi  a.  —  Cellule  de  Puukinje  du  cervelet  du  hensson  no  i,  sa- 
crifie  au  mois  de  fevrier  avec  une  temperature  rectaie  de  g"  1/2. 
La  cellule  a  un  aspect  clair,  elle  ne  presente  que  quelques  granu- 
lations de  substance  chromatophile  situee  soit  a  la  peripheric  celiu- 
laire,  soit  adherente  a  la  paroi  du  noyau  Ge  dernier  est  clair 
ovoide  et  dans  le  centre  on  voit  un  nucleole  clair  acidophile  auquel 
adhere  un  petit  grumeau  basophile. 

un  ou  deux  corpuscules  colores  en  violet,  represen- 
tant la  partie  acidophile. 

Par  la  methode  de  Gajal,  on  constate,  dans  les 
cellules  radiculaires  et  dans  celles  des  cordons,  que 
les  neurofibrilles  sont  minces  et  qu^elles  constituent 
un  reseau  pas  tres  visible,  tout  au  moins  dans  quel- 
ques  cellules  ou  la  substance  fondamentale  est  tres 
coloree.  Dans  d'autres  cellules  on  pent  voir  que  les 
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neurofibrilles  primaires  sont  un  peu  epaissies  par-ci 
par-la. 

Parfois  Tanneau  perinucleaire  des  neurofibrilles  est 
bien  indique,  mais  nulle  part  on  ne  voit  ni  des 
fuseaux,  ni  des  grumeauXj  pas  plus  que  des  fibrdles 
hypertrophiees. 

Dans  quelques  cellules  radiculaires  et  des  cordons, 


Fig.  gi  B.  —  Cellule  de  Purkinje  du  cervelet  de  herisson  n"  3  sacrifie 
au  mois  d'avril,  apres  I'liibernation.  La  cellule  presente  un  ensemble 
plus  colore  que  la  precedente  non  seulement  a  cause  des  corpus- 
cules  qu'on  voit  dans  tout  le  cytoplasme,  mais  aussi  parce  que  la 
substance  fondamentale  elle-meme  est  coloree.  Le  noyau  est  a  peu 
pres  rond  et  contient  un  nucleole  acidophile  plus  colore  que  dans 
le  cas  precedent  et  un  grumeau  basophile. 

j'ai  constate  des  vacuoles  ovoides  ne  depassant  jamais 
le  volume  d'une  globule  rouge  de  sang. 

Pour  nous  rendre  compte  des  modifications  que 
Thibernation  pent  imprimer  a  la  cellule  nerveuse  chez 
le  herisson,  nous  avons  examine  le  nevraxe  d'un 
autre  de  ces  animaux  que  nous  avons  sacrifie  au  mois 
d'avril  suivant,  c'est-a-dire  lorsqu'il  eut  fini  d'hiber- 
ner.  Par  la  methode  'de  INissl  nous  constatons  tout 
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■d'abord  que  la  quandte  de  substance  chromatopbile  a 
augmente  d'une  fagon  considerable. 

Dans  les  cellules  radiculaires,  comme  dans  celles 
des  cordons,  la  substance  de  Nissl  se  presente  sous 
I'aspect  de  corpuscules  bien  indiques  comme  forme 
•et  coloration,  et  au  lieu  que  ces  cellules  soient  dans 


Fig.  92.  —  Cellule  radiculaire  de  la  moelle  de  grenouille  apres 

hibernation. 


^n  etat  d'apycnomorphie,  elles  sont  au  contraire  dans 
iin  etat  de  pycnomorpbie. 

Comment  expliquer  les  differences  .qui  existent 
entre  les  resultats  des  experiences  de  Tello,  de  Cajal 
■et  ceux  que  je  yiens  de  decrire  relativement  a  Tbiber- 
nation.  II  est  vrai  que  les  experiences  de  MM.  Tello 
^t  Cajal  se  rapportent  au  systeme  nerveux  des 
reptiles  hibernants,  tandis  que  les  miennes  ont  en 
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pour  sujet  non  seulement  le  lezard  mais  aussi  les 
animaux  a  sang  chaud  tels  la  chauve-souns  et  le 
herisson.  Done  Fespece  animale  pourrait  nous  expli- 
quer  cette  divergence  entre  les  resultats;  neanmoms 
^lle  est  difficile  a  comprendre,  etant  donne  que  1  hi- 
bernation- est  un  phenomene  d'ordre  general. 

En  effet,  les  animaux  hibernants  a  sang  froid  et  a 
sang  chaud  n'ont  pas  les  memes  moyens  de  defense 
contre  les  intemperies  du  milieu  ambiant.  Les  ani- 
maax  a  sang  froid,  comme  les  reptiles  par  exemple, 
ne  peuvent  pas  se  defendre  aussi  parfaitement  contre 
le  froid  que  les  animaux  a  sang  chaud,  tels  que  la 
marmotte,  le  herissoa,  la  chauve-souris.  Malgre  que 
la  temperature  descende  d'une  fagon  considerable 
€hez  ces  derniers  animaux  pendant  Fhibernation,  elle 
reste  toujours  superieure  a  celle  du  milieu  ambiant. 
II  n'en  est  pas  de  meme  pour  les  animaux  a  sang 
froid,  on  pent  parvenir  a  faire  descendre  la  tem- 
perature, chez  une  grenouille  par  exemple,  au  point 
meme  de  la  congeler.  Aussi,  les  animaux  a  sang 
€haud  ont-ils  une  nutrition  assez  intense  pendant 
Fhibernation,  ils  ^bsorbent  de  Foxygene  et  degagent 
de  Facide  carbonique,  et  sans  doute  que  la  nutrition 
•est  en  rapport  avec  Factivite  fonctionnelle  de  leurs 
organes. 

Le  systeme  nerveux  participe  egalement  a  cette 
activite  fonctionnelle  et  c'est  la  sans  doute  la  raison 
de  la  disparition  plus  ou  moins  complete  de  la  sub- 
stance chromatophile  dans  les  differentes  especes  cellu- 
laires  pendant  Fhibernation.  C'est  en  raison  de  cette 
meme  ac  tivite  que  les  neurofibril  les  des  cellules  ner- 
veuses  chez  le  herisson  en  hibernation  ne  presentent 
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pas  riiypertropliie  decrite  par  Gajal  et  Tello  dans 
le  systeme  nerveux  des  reptiles  pendant  cette  periode. 

De  toutes  ces  experiences,  il  se  degage  la  conclu- 
sion que  la  temperature  exerce  une  action  variable  ^ 
selon  le  degre,  sur  la  nutrition  des  cellules  nerveuses 
du  systeme  nerveux  des  animaux  jeunes.  II  ne  faut 
pas  penser  cependant,  comme  Tavaient  tout  d'abord 
admis  Gajal  et  ses  eleves,   que  les  neurofibrilles 
s'hypertrophient  sous  Tinfluence  du  froid  et  s'amin- 
cissent  au  contraire  sous  celle  de  la  chaleur;  que 
Tengourdissement  realise  I'epaississement  des  neuro- 
fibrilles, tandis  que  Tactivite  produit  un  effet  contraire. 
II  me  semble  qu'il  est  plus  rationnel  d'admettre  que 
les  neurofibrilles  des  animaux  jeunes  tres  impression- 
nables  reagissent  aux  variations  de  temperature  par 
des    modifications    morphologiques  adequates.^  lis 
tachent  de  se  defendre  centre  les  influences  nocives, 
par  des  reactions  organiques. 

Dans  certaines  limites  le  froid  donne  naissancea 
une  coalescence  et  a  une  tumefaction  des  neurofi- 
brilles ;  mais  si  I'excitation  est  trop  violente,  comme 
cela  a  lieu  par  exemple  pour  le  froid  intense,  alors 
on  ne  constate  pas  de  pareiUes  modifications  ou  bien 
a  un  degre  beaucoup  moins  accuse. 

Comme  on  Fa  vu  plus  baut,  les  animaux  jeunes 
exposes  a  une  temperature  de  zero  ou  meme  infe- 
rieure  a  zero  pendant  trois  heures,  n'ont  pas  du  tout 
souffert  les  modifications  decrites  par  Gajal,  ce  qui 
s'explique  par  le  fait  que  la  temperature  a  depasse  la 
limite  inferieure  capable  de  realiser  la  coalescence 
des  neurofibrilles.  II  se  passe  quelque  cliose  d  analo- 
gue Chez  la  marmotte  qui  tombe  dans  un  sommeii 
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hibernal  lorsque  la  temperature  descend  a  moins  de 
6" ;  mais  si  on  refroidit  cet  animal  a  o%  il  se  reveille 
apres  quelque  temps,  tremble  et  produit  de  la  cha- 
leur. 

L'hibernation  n'a  done  lieu  chez  la  marmotte  que 
dans  certaines  limites,  au-dessus  et  au-dessous  des- 
quelles  elle  se  reveille.  On  pourrait  done  considerer 
la  coaleseenee  et  la  tumefaction  des  neurofibrilles 
dans  le  refroidissement  eomme  un  moyen  de  defense 
pour  reduire  au  minimum  la  depense  de  Fenergie. 
Le  ealibre  des  neurofibrilles  est  augmente  et  par 
consequent  la  resistance  de  conduction  diminuee. 

L'etat  des  neurofibrilles  du  herisson  pendant  l'hi- 
bernation confirme  plutot  notre  maniere  de  voir.  En 
effet,  les  deux  herissons  que  nous  avons  sacrifies 
pendant  Thibernation  et  dont  la  temperature  etait 
respectivement  de  9°  1/2  et  de  8*^  3/4  n'ont  pas 
presente  d'hypertrophie  des  neurofibrilles.  II  reste 
done  bien  constate  que  cette  hypertrophie  ne  consti- 
tue  pas  Fapanage  des  temperatures  inferieures,  elle 
pent  exister  dans  d'autres  conditions  diflerentes  d'in- 
toxication. 

QuERTON  s'est  servi  de  la  methode  de  Golgi  pour 
etudier  les  modifications  des  neurones  eerebraux  pen- 
dant le  sommeil  hibernal.  Apres  avoir  etabli  que  les 
excitations  physiologiques,  venues  soit  de  Finterieur, 
soit  de  Fexterieur,  produisent  des  contractions  de 
Fecorce  cerebrale  en  rapport  direct  avec  leur  intensite, 
Fauteur  montre  que  chez  les  animaux  pendant  le 
sommeil  hibernal  on  rencontre  une  contraction  mode- 
ree  et  diffuse  des  neurones  eerebraux. 

Toutes  les  fonetions  et  la  nutrition  egalement 


3o8 


LA  CELLULE  NERYEUSE 


sont  diminuees  d'intensite  pendant  rhibernation.  A 
€6  point  de  vue  il  y  a  certainement  une  ressemblance 
■entre  le  refroidissement  et  rhibernation,  mais  il  ne 
faut  pas  conclure  de  la  qu'il  s'agirait  de  deux  etats 
identiques  car  rhibernation  est  un  etat  defensif  de 
certains  animaux  tandis  que  le  refroidissement  est 
plutot  un  etat  anormal.  Dans  rhibernation  toutes 
les  reactions  de  T animal  sont  retardees  ainsi  que  le 
prouve  le  defaut  d'action  des  substances  toxiques  et 
des  infections  et  la  lenteur  de  la  degenerescence  des 
nerfs  sectionnes.  Toutefois,  nous  avons  trouve  qu'il 
s'opere,  dans  le  noyau  des  cellules  nerveuses  et  spe- 
cialement  dans  celui  des  noyaux  sensitifs,  des  chan- 
^ements  morphologiques  interessants  dont  le  but  est 
probablement  de  retarder  les  modifications  qui  se 
passent  pendant  rhibernation. 


CHAPITRE  XXVI 

•  AGENTS  TOXIQUES 

Introduction  generals  a  Vetude  de  la  cytotoxicologie. 

Nous  croyons  utile  de  faire  preceder  T etude  de  la 
cytotoxicologiepar  quelques  considerations  generales 
relatives  au  mecanisme  intime  de  Faction  des  sub- 
stances toxiques.  La  cellule  >.nerveuse  mise  en  contact 
avec  differents  agents  chimiques  reagit  suivant  un 
certain  nombre  de  modalites  variables  avec  la  nature  la 
quantite  de  I'agent  toxique  et  la  voie  par  laqnelle  il  a 
ete  introduit.  Mais  quel  que  ce^soit  cet  agent,  s  il 
,  presente  quelques  affinites  chimiques  pour  le  proto- 
plasma  cellulaire  et  pourvu  que  le  desordre  nutritif 
qui  en  resulte  soit  suffisamment  intense,  c'est  tout 
d'abord  la  substance  chromatophile  qui  subira  le& 
consequences  de  son  atteinte.  C'est  la  pour  ainsi  dire 
presque  une  regie  generale  qui  a  ete  confirmee  par 
un  grand  nombre  de  faits  et  comme  telle,  admise  par 
un  grand  nombre  d'auteurs. 

11  est  vrai  que  la  plupart  des  recherches  datent  He 
I'epoque  ou  Ton  faisait  usage  de  la  methode  de  Nissl 
seulement,  laquelle  est  incapable  de  nous  renseigner 
sur  un  autre  element  constitutif  de  la  cellule  ner- 
veuse,  a  savoir  :  le  reseau  fibrillairecytoplasmatique. 
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Nous  verrons  par  la  suite  que  cet  element  non  seule- 
ment  peut  reagir  d'une  fagon  simultanee  avec  I'ele- 
ment  chromatique,  mais  aussi  qu'il  estparfois  modifie 
avant  que  les  corpuscules  de  Nissl  ne  le  soient  eux- 
memes  d'une  fagon  notable. 

Neannioins,  la  substance  cbromatopbile  peut  tou- 
jours  etre  consideree  comme  extremement  sensible  a 
Faction  de  certains  agents  chimiques  qui  derangent 
I'equilibre  nutritif  de  la  cellule.  On  peut  dire  que  la 
molecule  de  la  substance  cbromatopbile  se  trouvedans 
un  equilibre  cbimique  instable.  Elle  est  capable  de 
differents  pbenomenesd'bydratation,  d'oxydation,  etc. 

Les  nouvelles  combinaisons  cbimiques  que  forme  la 
molecule  peu  stable  de  la  substance  chromatique  avec 
la  molecule  de  la  substance  toxique  peuvent  entrainer 
la  desorganisation  de  Farchitecture  morphologique  des 
elements  chromatophiles.  Geux-ci  se  resolvent  en 
granules  et  granulations  de  plus  en  plus  tenues  qni 
nagent  dans  la  substance  fondamentale  amorphe  du 
cytoplasma.  Enfin,  a  unfort  grossissemeiit,  on  s'aper- 
Qoit  que  le  protoplasma  contient  dans  son  sein  des 
particules  plus  ou  moins  fines  et  plus  ou  moins  bien 
colorees.  Nous  nous  trouvons  la  en  face  du  pheno- 
mene  que  j'ai  baptise  du  nom  de  chromatolyse,  pbe- 
nomene  biologique  important  parce  que  sa  presence 
nous  annonce  qu'un  trouble  quelconque  ou  un  phe- 
npmene  anormal  se  passe  dans  la  nutrition  de  Ja  cel- 
lule nerveuse ;  une  substance  etrangere  a  la  constitu- 
tion cbimique  de  la  cellule  et  nuisible  a  sa  nutrition  a 
envabi  le  cytoplasma.  G'estun  phenomene  commun, 
mais  pas  banal.  C'est  une  lesion  et  non  un  pbeno- 
mene  normal.  De  plus,  la  lesion  peut  etre  transitoire, 
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durer  quelques  jours  ou  quelques  semaines  et  puis  se 
reparer,  c'est-a-dire  que  les  elements  chromatophiles 
subissent  un  phenomene  inverse,  celui  de  remtegra- 

tion.  ,  . 

Les  agents  chimiques,  comme  les  agents  physi- 
ques et  thermiques,  peuvent  provoquer  la  chromato- 
lyse  qui  est  suivie  de  reparation  lorsque  la  cause  qui 
I'a  produite  n'a  pas  determine  de  troubles  nutritifs 
profonds.  S'il  existe  de  pareils  troubles,  les  parti- 
cules. fines  colorees  resultant  de  la  dissolution  ou 
de  la  desintegration  des  elements  chromatophiles 
se  decolorent,  degenerent,  deviennent  invisibles  : 
c'est  la  Tachromatose  qui  est  une  lesion  grave,  irre- 
parable, et  le  lecteur  se  rappelle  que  nous  I'avons 
rencontree  apres  I'arrachement  des  nerfs.  II  s'agit  en 
effet  d'une  lesion  tres  grave,  car  elle  s'accompagne 
de  lesions  profondes  de  la  plupart  des  elements 
composants  de  la  cellule  :  resau  fibrillaire,  noyau  et 
nucleole. 

Malgre  que  le  nombre  des  substances  toxiques 
capables  de  deranger  Tequilibre  chimique  des  ele- 
ments de  NissL  soit  tres  grand,  la  cellule  ne  dispose 
cependant  que  d'un  nombre  restreint  de  modalites 
de  reaction.  Aussi  les  modifications  morphologiques 
que  nous  rencontrons  au  cours  des  intoxications  ne 
peuvent  pas  etre  considerees  comme  specifiques,  etant 
donne  que  plusieurs  agents  chimiques  peuvent  dans 
certaines  conditions  realiser  les  memes  lesions.  La 
specificite  des  lesions  toxiques,  mise  en  avant  par 
NissL  et  soutenue  par  moi  dans  certaines  limites  ne 
pent  pas  etre  consideree  comme  une  verite  acquise  a 
la  science.  II  n'en  est  pas  moins  vrai  cependant,  ainsi 
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que  NissL  et  moi-meme  ensuite  I'avons  montr^,  que 
les  differentes  especes  cellulaires  peuvent  reagir  diffe- 
remment  a  I'egard  des  differentes  substances  toxi- 
ques.  II  y  a  des  affinites  electives  entre  les  molecules 
du  protoplasma  de  certaines  especes  cellulaires  et  les 
molecules   de  certaines   substances  toxiques.  S'il 
exisle  une  specificite,  elle  est  par  consequent  biocbi- 
mique  et  non  pas  morpbologique.  II  ne  s'ensuit  pas 
que  les  reactions  morphologiques  de  nature  toxique 
soient  depourvues  de  tout  interet  ou  banales.  Au  con- 
traire,  I'ensemble  de  ces  lesions  peut  nous  metlre  sur 
la  voie  de  Tagent  toxique  et  celui-ci  peut  jusqu'a  un 
certain  point  se  reflecbir  dans  Timage  de  la  cellule 
malade.  Assurement,  les  lesions  de  la  rage  different 
completement  de  celles  du  tetanos  et  de  Tinanition. 
Sans  doute   que  les  methodes  de   coloration  des 
neurofibrilles  et  specialement  celles  de  Donaggio  et 
deCAJALSont  venues  nous  apporter  un  grand  appoint 

dans  cette  question. 

La  topographic  de  la  lesion  dans  la  cellule  malade 
est  aussi  un  element  precieux  a  etudier.  A  ce  point 
de  vue,  je  distingue  trois  formes  de  chromatolyse  : 
cbromatolyse  peripherique,  chromatolyse  centrale  et 
chromatolyse  diffuse. 

J'ai  montre,  a  Taide  de  nombreuses  experiences  et  de 
nombreux  faits  anatomo-pathologiques,  que  la  chro- 
matolyse centrale  ou  perinucleaire  constitue  pour 
ainsi  dire  Fapanage  des  lesions  secondaires  de  la 
section  du  cylindraxe. 

Geiaitmesemble  bien  etabU.  Dureste,  j'ai  traite  de 
cette  question  dans  un  chapitre  anterieur,  et  je  n'm- 
sisterai  plus  longuement  sur  ce  sujet. 
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Quant  a  la  chromatolyse  peripherique  et  diffuse, 
elle  est  en  rapport  avec  le  mode  d'action  du  poison. 
En  effet,  certaines  substances  toxiques,  soit  a  cause 
de  la  pression  osmotique,  soit  pour  d'autres  raisons, 
limitent  leur  action  a  la  peripheric  de  la  cellule.  Le 
conflit  entre  la  substance  toxique  et  le  protoplasma 
cellulaire  a  ce  niveau  a  pour  consequences  une  chro- 
matolyse peripherique.  Lorsqu'au  contraire,  cette 
substance  se  diffuse  a  travers  les  differentes  couches- 
de  la  cellule,  la  lesion  envahit  les  elements  chroma- 
tophiles  et  la  chromatolyse  devient  generalisee  ou 
diffuse.  II  pent  y  avoir  egalement  des  chromatolyses 
partielles,  c'est-a-dire  limitees  a  une  seule  par  tie  de 
la  cellule. 

Etant  donne  le  role  que  jouent  les  elements  chro- 
matophiles  dans  la  nutrition  et  partant  dans  la  fonc- 
tion  de  la  cellule,  les  auteurs  se  sont  demande  si 
ces  lesions  entrament  a  leur  suite  des  troubles  fonc- 
tionnels  en  rapport  avec  elles.  Dans  mon  hypothese 
du  kynetoplasma  d'apres  laquelle  Jes  corpuscules 
de  NissL  representent  une  source  d'energie,  la  desin- 
tegration  de  ces  corpuscules  et  surtout  leur  dispari- 
tion  devrait  avoir  pour  consequence  une  diminution 
de  cette  energie.  Mais  GoLDSCHEmER  et  Flatau, 
Ballet  et  Dutil  et  avant  eux  Nissl,  ont  insiste  sur 
rincongruence  qui  existe  entre  les  lesions  de  la 
substance  chromatique  et  les  troubles  fonctionnels ; 
ces  derniers  etant  pour  ainsi  dire  nuls  dans  certaines 
chromatolyses.  On  ne  pent  pas  emettre  une  opinion 
defmitive  a  ce  sujet.  En  effet,  tout  d'abord,  les  ex- 
periences de  Levi  sur  Thibernation  et  d'autres  dc 
LuGARo  sur  Fhyper thermic  experimentale  prouve- 
Dr  Marinesco.  IX.         1 8 


3l4  LA  CELLULE  NERVEUSE 

raient  que  les  lesions  des  elements  chromatophiles 
s'accompagnent  cle  troubles  d'energie  nerveuse. 

Dans  le  but  d'elucider  les  rapports  qui  existent 
dans  les  intoxications  aigues  entre  les  perturbations 
fonctionnelles  et  nutritives  d'une  part,  et  les  modifi- 
cations   cellulaires  d'autre   part,   Gamia  a  utilise 
dans  deux  series  principals  d'experiences,  des  sub- 
stances convulsivantes  et  narcotisantes.  Ges  expe- 
riences ont  ete  laites  sur  les  chiens,  les  lapins  et  les 
cobayes;  et  les  substances  convulsivantes   qu'il  a 
choisies  furent  la  .cocaine,  la  quinine,  le  camphre, 
rhuile  d'absinthe,  la  pirotoxine  et  la  strychnme;  et 
comme  substances  narcotisantes  le  chloral,  Tether  et 
le  chloroforme.  Les  coupes  colorees  par  la  methode 
de  NissL,  ou  bien  par  Thematoxyline  Delafield  et 
provenant  de  Tecorce  cerebrale  et  de  la  moelle  epi- 
ni^re,  montrerent  trois  types  de  Msions  :  le  premier 
consiste  dans  la  diffusion  de  la  substance  chroma- 
tique,  de  maniere  que  le  protoplasma  cellulaire  ac- 
quiert  une  coloration  uniforme.  Le  deuxieme  type 
est  represente  par  des  cellules  dont  le  corps  cellu- 
laire est  tumeM,  tumefaction  due  a  1  accumulation 
d'une  substance  hquide  qui  dilate  les  maillesclu  pro- 
toplasma et  dans  les  cas  plus  graves  les  dechire. 
Le  troisieme  type  consiste  en  des  modifications  varia- 
bles des  elements  chromatiques  qui  deviennent  glo- 
buleux.  La  lesion  du  premier  type  frappe  particu- 
lierement  les  grandes  cellules  pyramidales  et  les 
ceMes  geantes^le  T^corce  cerebrale,  de  m  me  que 
r   e  lales  radiculaires  de  la  moelle  et  ce lies  des 
noyaux  moteurs  du  bulbe.  Le  second  type  a  teint  les 
"ylamides  moyennes  et  petites  et  les  cellules  des 
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cordons  de  la  moelle,  tandis  que  le  troisieme  affecte 
seulement  les  cellules  de  la  come  anterieure  et  les 
noyaux  du  bulbe  chez  le  lapin.  Ces  trois  types  d'alte- 
ration  sont  reparables  excepte  peut-etre  les  lesions 
du  deuxieme  type  qui  sont  dues  fort probablement  a 
des  phenomenes  d'osmose,  entre  le  contenu  cellu- 
laire  et  les  liquides  fixateurs.  Les  auteurs  qui  ont 
decrit  des  lesions  de  ce  genre  dans  les  intoxications 
aigues,  les  considerent  comme  reparables.  Les  alte- 

I rations  du  premier  et  du  deuxieme  type  se  trouvent 
aussi  bien  chez  les  animaux  morts  pendant  la  nar- 
cose,  comme  chez  ceux  qui  ont  presente  des  convul- 
sions. Le  degre  de  ces  lesions  ne  varie  pas  d'une 
maniere  tres  sensible,  elles  se  rencontrent  d'une 
maniere  aussi  frequente  chez  les  animaux  qui  ont  pre- 
sente une  phase  convulsivante  plus  longue  que  celle 
de  la  narcose  chez  les  animaux  traites  par  le  clilo- 
roforme  et  I'ether.  Ces  memes  alterations  ne  sont 
plus  en  rapport  avec  le  type  de  la  phase  convulsivante 

Ini  avec  le  type  des  convulsions ;  tandis  qu'on  pent 
affirmer  que  les  lesions  du  deuxieme  type  chez  le 
lapin  sont  en  rapport  avec  la  duree  de  la  periode  de 
convulsion.  Chez  un  et  meme  animal,  les  differentes 
regions  clu  systeme  nerveux  ne  sont  pas  alterees 
d'une  maniere  egale. 

Camia  tire  de  ses  recherches  sur  ce  sujet  les  con- 
clusions suivantes  :  i°  Les  differents  stades  d'activite 
fonctionnelle  de  la  cellule  nerveuse  s'accompagnent  fort 
probablement  de  modifications  legeres  de  structure  qui 
n'alterent  pas  la  physionomie  structurale  dela  cellule. 
2^  Dans  les  intoxications  aigues,  les  alterations  dela 
cellule  nerveuse  sont  relativement  legeres  et  dues 
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probablement  aux  troubles  de  la  nutrition  cellulalre. 
Ces  lesions,  qui  different  pen  entre  elles  et  qui  varient 
seulement  en  c'e  qui  concerne  leur  degre,  ne  depen- 
dent pas  de  la  qualite  de  la  substance  toxique,  elles 
ne  se  trouvent  pas  en  rapport  avec  la  symptomatolo- 
gie  du  poison. 

Je  pourrais  rapprocher  des  recherches  de  Camia 
celles  de  Mourre'  qui  de  ses  experiences  conclut  : 
i«  II  n'existe  pas  de  correlations  entre  le  genre  des 
symptomes  provoques  par  Fempoisonnement  et  la 
nature  des  lesions  cellulaires  ;  en  particulier,  que 
la  mort  survienne  au  milieu  de  convulsions  ou  de 
pbenomenes  dyspneiques,  les  alterations  des  ele- 
ments nerveux  ne  presentent  pas  de  differences  tran- 
i^^bees . 

2°  Ainsi  que  Gamia  Ta  etabli,  les  lesions  cellulaires 
ine  sont  pas  specifiques  pour  un  toxique  determine. 
J^ai  prouve  en  outre  que,  pour  une  meme  substance 
cbimique,  elles  peuvent  dans  certains  cas  affecter  des 
types  d'alterations  profondement  differents,  suivant 
la  dose  administree,  la  duree  de  la  survie  et  le  degre 
de  resistance  indiYiduelle.  ^ 

La  gravite  des  alterations  structurales  n  est  pas 
non  plus^'en  rapport  direct  avec  la  duree  de  la  sur- 

40  Des  convulsions,  meme  tres  accusees,  ne  sutti- 
sent  pas  pour  provoquer  constamment  des  moditica- 
tions  des  corpuscules  de  Nissl. 

5°  La  reaction  de  la  cellule  nerveuse  n  est  pas  tou- 

I  Ch  MouRRE.  Modifications  structurales  des  cellules  ner- 
veu^es  consLulives  k  1'ada.inistratioa  de  quelques  substances 
lo.iques.  Balletin  de  la  Societe  de  biologie,  seance  du  4  jum  190^. 
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jours  immediate.  Peut  etre  une  certaine  quanlite  de 
substance  toxique  est-elle  fixee  par  d'autrcs  lissus 
que  le  tissu  nerveux  qui  n'est  que  peu  attaque  au 
debut  deFempoisonnement.  D'autre  part,  la  techni- 
que histologique  mise  en  oeuvre  demeure  peut-etre 
impuissante  a  reveler  les  lesions  initiales. 

II  est  certain  que  les  troubles  des  cellules  nerveu- 
ses  sont  tout  d'abord  nutritifs,  mais  ces  troubles,  a 
leur  tour,  determinent  non  seulement  des  lesions 
morphologiques,  mais  aussides  troubles  fonctionnels. 
Les  lesions  morphologiques,  lorsqu'elles  sont  inten- 
ses,  ne  peuvent  pas  rester  sans  produire  des  sympto- 
mes.  II  est  vrai  que  nous  ne  gavons  pas  au  juste,  a 
quels  troubles  fonctionnels  correspondent  telles  ou 
telles  autres  lesions,  neamoins,  je  ne  saurais  admettre 
que  Fachromatose  soit  une  lesion  silencieuse,  que  la 
coagulation  du  protoplasma  qui  s'observe  dans  les 
fortes  hyperthermics,  ne  determinent  pas  de  sympto- 
mes  ;  il  me  semble  aussi  vrai  que,  derriere  ces  lesions 
morphologiques  visibles,  se  cachent  des  modifications 
chimiques  importantes,  non  tangibles  au  microscope, 
et  qui  peuvent  etre  de  beaucoup  plus  nuisibles  pour 
les  fonctions  des  cellules,  que  les  lesions  structurales 
morphologiques.  Du  reste  il  faut  egalement  tenir 
compte  de  Fespece  et  surtout  du  nombre  des  cellu- 
les alterees. 

Quelques  cellules  lesees,  par-ci,  par-la,  peuvent 
rester  sans  expression  symptomalique,  mais  lorsque 
ces  lesions  sont  tres  etendues,  comme  cela  arrive  par 
exemple,  chez  les  malades  atteints  de  pellagre;  il  se 
produit  alors  des  troubles  fonctionnels  tres  intenses. 

La  cytotoxicologie  est  la  science  de  Favenir,  c'est 

i8. 


3l8  LA   CELLULE  NERVEUSE 

elle  qui  va  nous  eclairer  le  probleme  intime  de  Tim- 
munite,  c'est  elle  qui  toujours  constituera  la  base  de 
la  therapeutique  cellulaire.  Mais  comme  on  I'a  vu, 
les  reactions  morphologiques  realisees  par  Tempoi- 
sonnement  de  la  cellule  nerveuse,  si  elles  sont  extre- 
mement  interessantes,  n'eclairent  pas  Taction  intime 
des  differentes  substances  toxiques ;  aussi,  il  est  im- 
possible de  donner  une  classification  des  agents  toxi- 
ques basee  sur  les  reactions  cellulaires.  II  est  vrai  que 
les  metbodes   histologiques   dont   nous  disposons 
actuellement  et  entre  autres  celles  de  Nissl  et  de 
Gajal  sontincapables  de  nous  reveler  les  modifications 
fines  biologiques  de  la  cellule  et  ne  nous  montrent 
que  des  lesions  relativement  grossieres,  et  que  d'autre 
part,   nous  ne  disposons  pas   actuellement  d'une 
methode  qui  puisse  nous  donner  des  renseignements 
sur  les  modifications  de  la  substance  fondamentale 
de  la  cellule  ou  se  deroulent  sans  doute  les  princi- 
paux  actes  de  la  vie.  Toutefois  il  n'y  a  pas  de  doute 
que  la  cytotoxicologie,  roeuvre  de  ces  dernieres 
annees,  ne  soit  due  aux  metbodes  de  Nissl  et  de 
Gajal .  II  serait  impossible  de  passer  en  revue  dans 
ce  petit  livre  toutes  les  rechercbes  faites  sur  ce  sujet 
h  I'aide  des  metbodes  sus-citees.  Nous  ne  fixerons 
done  notre  attention  que  Sur  Taction  de  quelques 
agents  toxiques  seulement  interessant  de  plus  pres 
la  pathologic  bumaine. 

Je  commence  par  exposer  quelques  rechercbes  de 
Nissl,  Tauteur  qui  pent  etre  considere  comme  le  crea- 
teurde  lacy  toxicologic  moderne.  Nissl  a  utihse  pour 
ses  rechercbes  les  substances  toxiques  suivantes  : 
plomb,  arsenic,  phosphore,  certains  composes  d  ar- 
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gent,  morphine,  nicotine,  trional,  strychnine,  toxine 
dii  tetanos,  alcool,  veratrine.  Dans  la  phipart  de  ses 
experiences,  il  s'agit  d'intoxications  suraigues  qu'il 
prefere  denommer  du  terme  intoxications  maximales 
subaigues.  piles  consistent  dans  Tintoxication  quoti- 
dienne  de  i'animal  avec  une  quantite  de  poison  qui 
ne  met  pas  la  vie  en  danger  par  une  seule  dose.  II 
a  constate  tout  d'abord  que  tons .  les  poisons  que 
nous  venons  d'e.numerer  produisent  des  lesions  evi- 
dentes  dans  les  cellules  nerveuses. 

Mais  ces  substances  toxiques  produisent  une  cer- 
taine  selection  dans  leur  action,  non  seulement  en 
s'attaquant  davantage  a  une  espece  cellulaire  qu'a  une 
autre,  mais  elles  n'alterent  pas  les  differentes  especes 
de  cellules  suivant  le  meme  mode.  G'est-a-dire  qu'il 
y  a  differents  modes  de  reaction.  Par  consequent, 
I'existence  des  differentes  especes  de  cellules  regoit, 
grace  a  ses  experiences,  une  confirmation  ecla- 
tante. 

D'apres  Nissl,  ces  lesions  ont  un  caractere  speci- 
fique  et  en  rapport  avec  la  nature  des  differentes 
substances  toxiques.  Ainsi,  la  meme  cellule  radicu- 
laire  des  cornes  anterieures  examinee  chez  trois  lapins 
intoxiques  respectivement  avec  de  Farsenic,  de  Tar- 
gent  et  de  la  strychnine  reagissent  differemment  et 
presentent  des  lesions  differentes.  Chez  I'animal  intoxi- 
que  par  Farsenic,  la  cellule  motrice  est  tumefiee  et 
presente  la  dissolution  de  la  substance  chromatique, 
tandis  que  les  cellules  de  I'animal  intoxique  par  I'ar- 
gent  sont  diminuees  de  volume  et  presentent  tous  les 
caracteres  d'une  atrophic. 

Le  tableau  change  chez  le  lapin  intoxique  avec  de 
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la  strychnine,  car,  ici,  les  cellules  sont  pour  la  plupart 
du  temps,  en  etat  cle  pycnomorphie,  la  substance 
chromatique  est  alteree  dans  les  dendrites.  D'autre 
part,  si  on  examine  une  portion  determinee  de 
I'ecorce  cerebrale  des  lapins  intoxiques  avec  la  mor- 
phine, I'alcool  ou  le  plomb,  il  sera  tres  facile  de  dis- 
tinguer  les  difTerences  qui  existent  entre  les  alterations 
produites  par  ces  differents  poisons  a  la  condition, 
bien  entendu,  d'examiner  le  meme  type  cellulaire. 
Si  par  centre,  on  examine  differents  types  cellulaires, 
on  voit  aussi  que  la  meme  substance  toxique  produit 
des  lesions  differentes.  G'est  ainsi,  par  exemple,  que 
dansl'intoxication  saturnine  suraigue,  un  grand nom- 
bre  de  cellules  de  I'ecorce  du  lapin  presentent  des 
lesions  graves,  tandis  que  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  restent  intactes. 

La  meme  remarque  pent  s'appliquer  a  I'intoxica- 
tion  par  I'alcool  qui  determine  des  lesions  cellulaires 
de  certaines  cellules  de  I'ecorce  cerebrale  chez  le  lapin 
pendant  que  les  grosses  cellules  de  la  corne  d'AM- 
MON  ne  sont  alterees  que  d'une  maniere  tout  a  fait 
insignifiante. 

La  strychnine  attaque  les   cellules  a  substance 
•chromatique  reticulee  de  la  moelle,  tandis  que  les 
cellules  radiculaires  sont  beaucoup  moins  alterees. 

NissL^  a  etudie  a  deux  reprises  differentes  Taction 
du  phosphore  sur  Forganisme  animal.  Dans  son  pre- 
mier travad,  qui  date  de  plusieurs  annees,  il  a,  dit-d, 
administre  par  jour,  dix  pillules  contenant  chacune 

I.  NissL.  Ueber  experimentell  erzeugte  Veranderungen  an 
den  Vorderhornzellen  des  Riickenmarks  bei  Kaninchen. 
AUgemeine  Zettschrift  Jur  Psych.,  vol.  XLVIII,  1892. 
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un  demi-milligramme  do  phosphore  et  pendant  un 
laps  de  temps  de  35  jours  ;  ensuite,  5  pdlnlcs  do 
I  milligTamme  pendant  lo  jours. 

L^mimal  est  mort  le  quarante-liuitieme  jour  apres 
rexperience.  Les  lesions  qu'il  a  constatees  ressem- 
blent  a  celles  produites  par  I'arsenic. 

Au  commencement  il  y  a  eu  une  tumefaction  des 
corpuscules  chromatiques,  et  puis  il  se  presente  la 
desintegration  granuleuse  malgre  que  le  corpuscule 
garde  encore  sa  forme  premiere ;  mais  peu  de  temps 
apres  se  produit  la  dissolution  des  elements  chroma- 
tophiles  et  ces  granulations  nagent  dans  la  substance 
achromatique.  Dans  le  travail  ulterieur,  Nissl'  etudie 
les  differents  degres  de  lesions  produites  par  le  phos- 
phore. 

Au  premier  degre  il  n'y  a  pas  de  modifications  du 
corps  cellulaire  ni  4u  noyau,  la  substance  chromati- 
que  perinucleaire  garde  son  aspect  normal,  mais  a 
mesure  qu'on  s'approche  de  la  peripheric,  on  voit 
que  ces  corpuscules  changent  de  volume  et  de  colo- 
ration, lis  sont  plus  petits,  plus  pales,  et  dans  les 
prolongements  ils  subissent  parfois  une  dissolution 
complete. 

Aun  degre  plus  avancedes  lesions,  la  cellule  ner- 
veuse  est  reduite  de  volume  de  meme  que  le  noyau. 
Presque  tons  les  corpuscules  chromatiques  sont 
transformes  en  poussiere,  le  noyau  est  parfois  masque 
A  cause  dela  diffusion  des  corpuscules  chromatiques. 

Enfin,  dans  un  troisi^me  degr6  la  cellule  est  com- 

2.  NxssL.  Die  Hypolhese  der  specifischen  Ncrvenzellfunktlon. 
2eitschr.  far  Psych.,  vol.  LIV. 
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pletement  atrophiee,  meme  detruite.  La  cellule  esi 
transformee  en  une  masse  informe  sans  prolongements^ 
le  noyau  est  atrophic,  homogene  et  on  ne  voit  plus 
de  membrane  nucleolaire  ni  le  nucleole. 

Toutes  ces  lesions  que  decrit  Nissl,  sont  tellement 
apparentes,  qu'il  n'y  a  pas  de  doute  pour  lui  que 
les  differents  toxiques  ont  une  action  tout  a  fait 
specifique  sur  les  cellules  nerveuses.  Ici,  nous  voyons- 
en  premiere  ligne  la  substance  chromatique  alteree^ 
le  noyau  et  la  substance  achromatique  etant  intacts  ; 
la  au  contraire,  c'est  la  substance  achromatique  qui 
est  tout  d'abord  alteree,  et  la  lesion  qu'elle  presente, 
consistant  dans  sa  colorabiUte,  est  un  phenomeme 
qui  constitue  dans  I'histo-pathologie  de  la  cellule 
nerveuse  ui;i  pronostic  grave  pour  la  vitalite  de  la 
cellule.  Un  autre  poison  produit  la  lesion  du  corps 
cellulaire  et  du  noyau,  celui-ci  se^rapetisse,  devient 
plus  rond  et  homogene.  C'est  aussi  une  lesion  tres 
serieuse,  etc. 

La  conclusion  qui,  pour  Nissl,  se  degage  de  toutes 
ses  experiences  et  les  considerations  qu'il  convient 
d'en  tirer,  c'est  qu'il  existe  des  differences  structu- 
rales  entre  les  differents  types  cellulaires,  et  que  ces 
types  se  repetent  avec  une  grande  Constance  jusque 
dans  les  plus  petits  details  chez  les  differentes  especes 
de  vertebres.  Ces  differences  morphologiques  se 
trouvent  sans  .doute  en  rapport  avec  les  differences 
fonctionnelles . 

A.  —  Substances  convulsivaiites. 

Nous  etudierons  dans  ce  chapitre  Taction  des 
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substances  convalsivantes  sur  les  cellules  nerveuses, 
mais  etant  donne  leur  grand  nombre,  nous  limite- 
rons  notre  etude  a  Faction  des  principales. 

La  toxine  tetanique  est  une  substance  convulsi- 
vante  des  plus  interessantes  au  point  de  vue  de  la 
cytotoxicologie. 

Nous  connaissons,  en  effet,  I'agent  pathogene  de 
la  maladie  el;  nous  savons  qu'il  secrete  une  substance 
toxique  ayant  des  affinites  speciales  pour  le  systeme 
nerveux  central.  G'est  Ehrlich  qui  a  examine  pour 
la  premiere  fois  les  lesions  fines  du  systeme  nerveux 
dans  un  cas  de  tetanos  cerebral.  Les  resultats  obte- 
nus  n'offrent  cependant  pas  de  garanties  cerlaines, 
I'auteur  ayant- employe  comme  agent  fixateur,  le 
liquide  de  Muller. 

Puis,  c'est  Beck  qui,  en  faisant  usage  de  la  methode . 
de  NissL,  decrit  dans  le  tetanos  un  gonflement  homa- 
gene  des  cellules  de  la  corne  anterieure  avec  vacuo- 
lisation. 

INissL  trouve  des  alterations  dans  le  noyau  et  dans 
le  corps  de  la  cellule  nerveuse  des  cornes  anterieures 
de  la  moelle.  Le  noyau  devient  plus  petit,  rond, 
homogene  et  a  un  degre  plus  avance  il  se  colore  plus 
facilement  et  prend  un  aspect  uniforme  fortement 
colore.  Le  corps  cellulaire  presente  des  alterations 
partielles  commengant  autour  du  noyau  ou  au  nivea-U 
d'un  prolongement  d'ou  elles  s'etendent  irreguliere- 
ment. 

Les  restes  de  substance  chromatique  deviennent  de 
plus  en  plus  pales  et  finissent  par  disparaitre  sans  se 
fragmenter,  de  sorte  que  la  cellule  prend  Taspect 
suiA^ant :  le  noyau  fortement  colore  au  milieu  d'un 
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espace  eclairci,  ou  bien  encore  I'ombre  cVune  cellule 
ou  Ton  peut  apercevoir  dcs  restes  de  substance 
chroma ticjue  plus  fortement  coloree. 

Je  pourrais  resumer  ici  les  recherchcs  quej'aifaites 
en  1896  sur  les  lesions  de  la  moelle  de  cobayes  ino- 
cules  avec  de  la  toxine  tetanique.  Les  lesions  observees 
dependent  de  Tintensite  du  virus  et  de  la  duree  de 
Tin  toxica tion,  les  plus  apparentes  portent  sur  les 
elements  chromatophiles,  ceux-ci  ont  change  de 
forme  et  de  volume,  ils  sont  plus  amincis  et  se  prc- 
sentent  assez  souvent  sous  forme  de  batonnets, 
quelquefois  ils  sont  reduits  en  des  granulations  de 
lor  me  irreguliere. 

Surcertaines  preparations  onvoit  qu'ils  ontdisparu 
a  la  peripheric,  comme  cela  se  Yoit  d'ailleurs  dans  la 
rage  et  dans  Tanemie  de  la  moelle.  La  substance 
acliromatique  des  corps  cellulaires  et  de  ses  prolon- 
gements  est  plus  foncee,  ces  derniers  paraissent 
augmentes  de  volume,  ils  ont  les  bords  irreguliers  et 
granuleux. 

Le  noyau  est  peu  lese  dans  le  premier  stade  de  la 
maladie,  son  contour  est  moins  bien  defmi  et  sa 
coloration  intense. 

En  face  de  ces  lesions,  j'ai  admis  qu'il  existe  un 
rapport  direct  entre  la  contracture  tetanique  et  les 
lesions  des  cellules  nerveuses  decrites.  Le  tetanos  se 
rcduit  a  une  combinaison  du  poison  tetanique  avec 
les  elements  constitutifs  de  la  cellule  nerveuse. 

GoLDSCHEmER  ct  Flatau  '  out  fait  de  nombreuses 

I.  GoLDSCHEiDER  et  Flatau.  Forlschritle  der  Medicin,  1897, 
li  et  16,  et  Ccmmunicalion  an  Congres  dc  Moscou,  1897. 
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experiences  interessantes  et  les  rcsuliats  de  certaines 
a'entreeUes  se  rapprochenfc  de  ccux  que  je  viens  de 
donner  des  miennes.  Ges  auteurs  admettent  que  la 
toxine  tetanique  provoque  chez  le  lapin  des  alterations 
nutritives  caracteristiques  dans  les  cellules  motrices 
des  cornes  antcrieures  et  qu'on  pent  bien  etudier 
avec  la  methode  de  NissL. 

Ces  alterations  consistent  dans  I'augmentation  de 
volume  du  noyau  qui  devient  en  meme  temps  plus, 
pale,  Tagrandissement  des  granulations  de  Nissl  et 
I'agrandissement  du  corps  cellulaire.  L'ordre  dans 
lequel  apparaissent  ces  lesions  est  le  suivant  :  agran- 
dissement  du  noyau,  en  meme  temps  que  se  tumefient 
les  corpuscules  de  Nissl,  apparait  ensuite  la  chroma- 
tolyse  qui  pent  etre  evidente  au  debut  meme  de  la 
tumefaction  des  corpuscules  ;  cependant,  elle  n'est 
pas  toujours  visible  et  fait  defaut  lorsqu'on  emploie 
des  solutions  faibles  de  toxine  ou  encore  lorsque  nous 
injectons  Tan ti toxine  a  dose  suOTisante.  Le  temps  ou 
apparaissent  ces  alterations  depend  du  degre  de  con- 
centration de  la  solution  de  toxine.  Lorsque  cette 
derniere  est  concentree  elles  apparaissent  bientot, 
moins  d'un  jour,  avec  une  solution  de  4-5  pour  loo, 
clles  sont  evidentes  i  a  2  heures  apres  et  avec  une 
solution  de  i  pour  100,  apres  28  heures. 

Toutes  les  cellules  ne  resistent  pas  de  la  meme  fagon 
-a  la  toxine,  car  on  voit  des  cellules  toutes  voisines 
presentant  differents  degres  d'alte ration. 

GoLDSGHEroER  ct  Flatau  cousidereut  ces  lesions  dc 
la  cellule  comme  etant  caracteristiques  pour  Tintoxi- 
cation  tetanique,  les  ayant  trouvees,  sans  exceptiori, 
constamment  et  nc  rappelant   pas  les  alterations 
Df"  Marinesco.  II.  —  ig 
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observees  dans  d'autres  intoxications.  L'intoxication 
par  une  solution  concentree  presente  des  symptomes 
qui  evoluent  brusquement  tandis  que  Fintoxication 
par  une  solution  faible  se  manifeste  par  des  symp- 
tomes evoluant  lentement.  En  ce  qui  concerne  les 
rapports  qui  existent  entre  les  symptomes  et  les  alte- 
rations cellulaires,  il  n'existe  pas  une  loi  absolue. 
Souvent  l'intoxication  presente  des  symptomes  aigu& 
tandis  que  les  alterations  sont  minimes  et  vice  versa. 
Par  consequent  il  n'y  a  pas  de  rapport  fixe  entre  les 
symptomes  de  l'intoxication  et  les  lesions  histolo- 
giques  de  la  cellule  nerveuse. 

L'antitoxine  tetanique  exerce,  selon  ces  auteurs,. 
une  influence  evidente  sur  les  alterations  cellulaires- 
provoquees  par  la  toxine,  elle  consiste  a  retarder  ]a 
marche  de  l'intoxication  et  retour  des  Cellules  a  leur 
etat  anterieur.  L'antitoxine  agit  probablement  indi- 
rectement  sur  la  cellule  nerveuse  en  neutralisant  la 
toxine  ou  bien  en  la  soustrayant  a  la  cellule. 

Les  alterations  morphologiques  de  la  cellule  ner- 
veuse sont  I'expression  d'une  combinaison  chimique- 
entre  la  toxine  de  la  cellule  due  a  I'afBnite  des  atonies 
de  la  cellule  nerveuse  sur  les  groupes  atomiques  de^ 
la loxine  tetanique. 

GouRMONT,  DoYON  ct  Paviot ^  daus  plusieurs  publi- 
cations ont  soutenu  que  les  lesions  des  cellules  ner- 
veuses  determinees  par  le  tetanos  experimental  ne 
sont  pas  constantes  et  peuvent  exister  sans  entrainer 

I.  CoTJRMONT,  DoYON  et  Paviot.  Des pretendues lesions  cellu- 
laires de  la  moelle  dans  le  tetanos  experimental  du  cobaye  et  du 
chien.  Soc.  de  biologic,  3i  juillet  1897. 
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la  contracture.  Courmo.t  et  Doyo.  ^  pretendent  que 
les  contractures  du  tetanos  sont  dues,  noa  pas  a  une 

ction  directe  de  la  toxine  tetanique  sur  le  systeme 
nerveux,  mais  a  Taction  d'un  poison  engendre  par 
I'or^anisme  sous  Finfluence  de  la  toxine. 

Suivant  GouRMON-T  et  Doyon,  il  n'est  pas  possible, 
dans  raat  actuel  de  nos  connaissances,  de  dissocier 
la  part  qui  revient  sur  les  deux  neurones  sensitif  et 
moteur  et  leur  role  dans  la  pathogenie  de  la  contrac- 
ture. Gependant,  les  probabilites  seraient  d  apres 
les  auteurs,  les  suivantes  :  Puisque  le  nerf  moteur 
n'est  pas  probablement  hyperexcitable,  il  est  probable 
que  le  neurone  moteur  tout  entier  ne  Test  pas  non 
plus  et  que  le  poison  n'a  pas  diction  elective  sur  la 
cellule  motrice.  Ge  serait  le  neurone  sensitif  qui  serait 
hyperexcitable,  probablement  dans  toute  son  eten- 
due,  c'est-a-dire  depuis  la  peripheric  jusqu'a  Fextre- 
mite  du^rolongement  intramedullaire.  Gette  hypo- 
these  qui  fait  de  la  toxine  tetanique  un  poison 

sensitif,  est  tres  seduisante  selon  I'avis  des  auteurs  cites 
plus  haut. 

M.  Babes'  decrit  une  degenerescence  hyaline  des 
prolongements  protoplasmiques  qui  s'etend  aussi 
sur  une  portion  correspondante  du  corps  cellulaire, 
tandis  quele  reste  est  moins  altere.  Les  corpuscules 
chromatiques  disparaissent  a  la  peripheric  de  la  cel- 
lule et  s'accumulent  autour  du  noyau.  Dans  certains 

I.  GouRMONT  et  DoYON.  Le  tetanos.  Les  actiialites  medicales, 
1900. 

3.  Babes. Ueber  denEinfluss  der  verschidenen  Infecllonen  auf 
die  Nervenzellen  des  Ruckenmarks.  Berliner  Klinische  Wochens- 
chrift,  DOS  I,  2,  3,  1898. 
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cas,  arrivees  a  un  degre  plus  avance,  les  altera- 
tions cles  prolongements  produisent  une  degeneres- 
cence  vacuolaire  avec  disparition  de  la  substance 
€hromatique  sur  toute  I'etendue  de  la  cellule  ;  malgre 
ies  alterations  profondes  du  corps  cellulaire,  le  noyau 
€st  peu  altere. 

Nageotte  et  Ettlinger^  ont  egalement  etudie  les 
lesions  determinees  par  la  toxine  tetanique.  lis  ont 
opere  sur  le  cobaye,  auquel  dans  une  premiere  et 
une  seconde  serie  d'experiences,  ils  injecterent  de  la 
toxine  et  de  la  culture  tetaniques,  de  maniere  a  deter- 
miner la  mort  en  trente  et  une  heures  a  six  jours ;  dans 
une  troisieme  serie,  injecte  de  culture  a  faible  viru- 
lence, I'animal  fut  sacrifie  a  la  periode  de  contracture 
locale.  Les  lesions  des  cellules  nerveuses,  identiques  a 
oelles  determinees  par  Tiodure  de  potassium,  peuvent 
€tre  reduites  a  trois  stades  principaux  et  independants 
Tun  de  I'autre  :  la  cbromatolyse,  la  fissuption  et 
la  vacuolisation.  Ges  lesions  entament  tout  le  systeme 
nerveux  et  sont  meme  plus  prononcees  dans  Tecorce 
cerebrale  que  dans  la  moelle,  ou  elles  debutent  par 
les  cellules  des  cordons.  Nageotte  et  Ettlinger  n'ont 
pas  retrouve  les  hemorragies  diffuses  intramedullaires 
de  Marinesco.  L'etude  des  moelles  appartenant  a  la 
troisieme  serie  d'experiences  conduisit  les  auteurs  aux 
resullats  suivants  : 

1°  II  n'existe  pas  de  relation  directe  entre  les 
lesions  anatomiques  et  les  contractures.  Gelles-ci 


I.  Nageotte  et  Ettling^r.  Lesions  des  cellules  nerveuses 
cours  de  diverses  intoxications  et  auto-intoxications.  Pressc 
medicalc,  2.3  nmars  1898. 
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sont  d'ordre  reflexe,  tout  comme  Fatrophie  muscu- 
laire  qui  les  accompagne. 

2^"  La  toxine  ne  monte  pas  le  long  du  cylindraxo 
pour  son  transport  a  la  moelle. 

3°  Les  premiers  symptomes  toxiques  seraient 
fonctionnels  et  exigeraient  une  texture  anatomique- 
relativement  normale  de  la  cellule  ;  aux  lesions  ana- 
I  tomiques  profondes  des  cellules  correspond  une- 
seconde  serie  de  troubles  qu'on  pourrait  caracteriser 
dans  leur  ensemble  par  le  titre  d'insuffisance  ner- 
Yeuse. 

Pechoutre^  ne  partage  pas  I'avis  de  Gourmont,. 
DoTON  et  Paviot.  Des  lapins,  ayant  regu  souslapeaui 
une  dose  de  culture  tetanique  mortelle  en  quatre 
jours,  ont  ete  sacrifies  au  debut  du  quatrieme  jour. 
Des  coupes  longitudinales  du  renflement  lombair^,. 
examinees  par  la  methode  de  Nissl,  ont  montre  dans 
les  cellules  motrices  des  cornes  anterieures  les  lesions, 
suivantes  : 

a)  Dans  le  corps  cellulaire  :  i*'  disparition  partiello 
ou  totale  des  contours  de  la  cellule ;  2°  augmentation 
de  volume  de  la  cellule  et  de  I'espace  pericellulaire  ; 
3°  coloration  diffuse  de  la  substance  achromatique 
4°  disparition  de  la  disposition  reguliere  et  concen- 
trique  des  granulations  de  Nissl,  pouvant  s'observer 
a  tous  les  stades,  depuis  une  diminution  de  volume  a 
peine  sensible  jusqu'a  une  reduction  en  fine  poussiere  ; 
5°  participation  des  prolongements  protoplasmiques. 
aux  alterations  precedentes. 

n 

*  I.  P^CHOUTRE.  Lesions  medullaires  dans  le  tetanos  experi- 

mental. Soc.  de  biologie,  25  juin  i8g8. 
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6)  Dans  le  noyau  :  i°  augmentation  de  son  vo- 
lume ;  2°  coloration  de  sa  substance  qui,  a  Fetat  nor- 
mal, prend  trespeu  le  Nissl  ;  3°  legere  excentricite  ; 
4°  augmentation  de  volume  du  nucleole.  L'auteur 
conclut  a  Fexistence  de  lesions  speciales  dans  le  teta- 
nos  experimental. 

De  Buck  et  De  Moor^  ont  inocule  trois  cobayes 
au  moyen  de  pus  recueilli  a  la  plaie  du  pied  d'un 
homme  atteint  de  tetanos  traumatique.  Dix-huit 
heures  apres,  les  trois  animaux  ont  presenteune  con- 
tracture au  membre  inferieur,  la  ou  Tinoculation  a 
ete  faite.  Les  symptomes  de  tetanos  generalise  n'ont 
eclate  que  plus  tard.  Dans  la  moelle  epiniere,  les  le- 
sions diminuent  de  gravite  a  mesure  qu'on  s'eleve 
de  la  region  lombaire  vers  la  region  cervicale.  Le 
premier  stade  de  la  lesion  est  caracterise  par  un  etat 
chromophilique.  La  cellule  represente  une  masse 
opaque  homogene,  fortement  coloree,  plus  ou  moins 
granuleuse.  Les  dendrites  offrent  la  meme  coloration. 
Certaines  cellules  contiennent  a  leur  interieur  des  fis- 
sures lineaires  qui  ne  seraient  autre  chose  que  les 
boyaux  ou  I'etat  spiremateux  de  Nelis.  Le  noyau  est 
plus  resistant,  il  presente  comme  premier  degre  d'al- 
teration  du  gonflement  une  homogeneite  et  une  co- 
lorabilite  plus  grande.  Le  nucleole  j3arait  d'abord  se 
gonfler.  Certaines  cellules  sont  detruites  et  s'entourent 
d'elements  nevrogliques  proliferes.  Dans  la  moelle 
allongee  et  le  cerveau,  les  lesions  sont  beaucoup 
moins  nombreuses.  Les  auteurs  n'admettent  pas  de 

I.  De  Buck  et  de  Moor.  Lesions  des  cellules  nerveuses  dans 
le  tetanos  experimental  du  cobaye.  Extrait  du  Bulletin  de  I  Aca- 
demic royale  de  medecine  de  Behjique,  seancedu  25  fevrier  1899. 
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rapports  entre  les  contractures  et  les  Idsions  cellu- 
iaires  du  tetanos  ;  elles  ne  sont  pas  non  plus  speci- 

fiques.  .  . 

En  resume,   le  poison  tetanique  determmerait 

d'apres  ces  auteurs,  chez  le  cobaye,  des  lesions  pro- 
fondes  des  cellules  nerveuses,  se  rapprochant  des  le- 
sions observees  dans  d'autres  intoxications. 

JouROWSKY '  a  fait  ses  experiences  sur  des  cobayes 
€n  injectant  la  toxine  tetanique  seche  a  la  dose  va- 
riable de  o,oi,  o,o/l,  o,i  de  milligramme;  de  sorte 
,qu'il  a  observe  des  cas  aigus,  aussi  bien  que  des  cas 
chroniques. 

II  a  examine,  en  outre,  le  systeme  nerveux  central 
d'un  homme-  mort  du  tetanos.  Lorsqu'il  employait 
des  doses  mortelles  de  toxine,  les  modifications  des 
cellules  nerveuses  etaient  si  insignifiantes,  que  parfois 
il  lui  etait  impossible  de  constater  des  differences 
entre  les  cellules  nerveuses  normales  et  celles  prove- 
nant  des  animaux  morts  de  tetanos.  Neanmoins,  on 
trouvait  bien  quelques  coupes  n'etant  pas  tout  a  fait 
exemptes  de  lesions  tonsistant  dans  la  rarefaction  de 
la  substance  chromatique  et  de  la  chromatolyse  peri- 
pherique. 

Le  siege  des  cellules  modifiees  etait  surtout  dans  le 
groupe  anterieur  des  cornes  anterieures  de  la  moelle. 
Ce  qui  predominait  dans  les  cas  d'empoisonnement 
aigu,  c'est  I'augmentation  du  nombre  des  cellules 
rondes  migratrices  autour  des  cellules  nerveuses 
dans  les  espaces  pericelkilaires  et  sur  les  bords  de  ces 

I.  JouKOwsKY.  De  rinfluence  de  la  toxine  tetanique  sur  \c 
systeme  nerveux  central.  Annales  de  I'lnst'dat  Pasteur,  juillet 
1900,  no  7,  page  /i64- 
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espaces.  La,  elles  s'accumulaient  en  cjiiantite  beau- 
coup  plus  grande  qu'a  I'etat  normal.  Sur  quelques 
coupes,  on  voyait  ces  cellules  migratriccs  entourer 
la  cellule  nerveuse,  et  meme  penetrer  dans  son  pro- 
toplasma  ou  Ton  en  trouvait  une,  deux  et  memo 
plusieurs.  Ces  faits  s'observaient  surlout  dans  les  cas 
d'intoxication  clironique,  plus  rarement  dans  Fem- 
poisonnement  aigu. 

L'auteur  conclut  a  la  non-specificite  des  lesions- 
dans  le  tetanos. 

Dans  de  nouvfUes  experiences,  que  M.  le  pro- 
fesseur  Ghantemesse  et  moi  avons  entreprises  sur  les- 
lesions  fines  de  la  cellule  nerveuse  dans  le  tetanos  ^ 
nous  avons  soumis  le  cobaye  a  I'inoculalion  d'line 
dose  de  toxine  tetanique  mor telle,  mais  relativement 
lente  a  agir.  Certains  animaux  n'ont  regu  que  la 
toxine,  d'autres,  enfm,  de  Pantitoxine,  mais  seule- 
ment  heures  apres  I'injection  du  poison,  lequel 
devait  les  tuer  en  4  jours  dans  les  conditions  ordi- 
naires. 

Une  inoculation  a  deux  cobayes  de  i  millieme  de 
centimetre  cube  de  tpxine  tetanique  a  produit  la 
mort  apres  trois  jours  cbez  Fun,  chez  Fautre  apres 
5  jours.  Dans  les  cornes  anterieures  de  ces  deux 
animaux,  en  dehors  des  cellules  a  Faspect  normal^ 
on  trouve  encore  des  cellules  tumefiees,  avec  colo- 
ration diffuse  de  la  substance  achromatique,  la  rare- 
faction et  la  desorientation  des  corpuscules  de  Nissl,. 

I.  Ghantemesse  et  G,  Maiunesco.  Des  lesions  histologiques 
fines  de  la  cellule  nerveuse  dans  leurs  rapports  avec  le  develop- 
pement  du  tetanos  et  riramunito  antitelanique.  Revue  medi- 
cale,  no  lo,  29  Janvier  1898. 
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dont  une  bonne  partie  sont  en  ^lat  de  disintegration 
ou  de  dissolution.  Les  prolongements  protoplasma- 
tiques  sont  plus  evidents  par  suite  de  leur  colo- 
ration. 

Le  cylindraxeincolore  aTetat  normal,  presente  un 
aspect  legerement  granuleux  et  il  est  parfois  forte- 
ment  colore  en  bleu.  Le  noyau  a  une  coloration 
plus  ou  moins  diffuse  et  son  contour  moms  bien 
defmi  qu'a  I'etat  normal ;  le  nucleole  est  diminue  de 
volume. 

Inoculation  a  deux  cobayes  de  toxine  tetanique  et 
de  serum  antitetanique.  Les  deux  substances  ont  ete 
injectees,  melangees  et  la  dose  de  toxine  a  ete  egale- 
a  celle  utilisee  dans  les  experiences  precedentes.  Les- 
animaux  ont  ete  sacrifies  2  et  3  jours  apres  Finocu- 
lation  sans  avoir  presente  des  phenomenes  tetaniques. 
Les  modifications  cellulaires  tout  en  etant  assezr, 
nettes  sont  cependantpeu  accusees,  on  remarque  une 
espece  d'ampliation  du  corps  cellulaire  avec  conser- 
vation dela  forme  et  de  Faspect  general  de  la  cellule.. 
Le  noyau  parait  plus  volumineux.  II  y  a  une  diffu- 
sion des  elements  chroma tophiles  perinucleaires. 

MiNASsiAN  ^  a  etudie  les  lesions  histologiques  des- 
animaux  rendus  tetaniques  et  il  a  vu  que  la  premiere- 
lesion  consiste  dans  Faugmentation  du  volume  des- 
cellules  nerveuses  qui  ensuite  se  ratatinent.  Les  cor- 
puscules  de  Nissl  sont  desagreges  et  le  reseau  achro- 
matique  pent  disparaitre.  La  lesion  peut  etre  plus- 
grave  et  arriver  jusqu'a  la  desorganisation  de  la 


I.  MiNASsiAN.  Cite  d'apres  Barbacci.  Centralbl.  allg.  fiir  Pa- 
thol, und  pathol.  Anatomie.  Vol.  25,  1904. 
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cellule  et  a  sa  disparition  par  les  phagocytes.  II  a 
note  en  outre  Temigration  du  noyau  et  sa  dispari- 
tion. Le  nucleole  est  plus  resistant.  L'auteur  ne 
considerepas  toutes  ces  lesions  comme  specifiques  du 
tetanos,  elles  diminuent  d'intensite  a  mesure  qu'on 
s'eloigne  de  la  moelle  epiniere  et  sont  tres  legeres 
dans  le  cervelet.  En  outre,  il  a  yu  que  Tespece  ani- 
male  joue  aussi  un  certain  role  dans  la  gravite  des 
lesions,  elles  seraient  plus  accusees  chez  le  rat  et  vont 
ensuite  en  decroissant  chez  le  cobaye,  le  chien, 
Fhomme  et  chez  I'ane. 

Sjowall  ^  a  inocule  20  lapins  avec  des  cultures  de 
tetanos  sous  forme  d'injections  sous-cutanees  dans  un 
mernbre.  IL  s'est  produit  des  contractures  tetaniques 
localisees  au  membre  correspondant.  II  a  sacrifie  les 
animaux  un  a  cincj  jours  apres  la  produclion  de  ces 
convulsions,  qu'elles  fussent  localisees  ou  generalisees. 

Dans  neuf  cas,  il  n'y  a  pas  eu  de  lesions,  dans  les 
autres,  il  a  trouve  des  alterations  plus  ou  moins 
accusees,  localisees  aux  groupes  cellulaires  en  rapport 
avec  le  membre  contracture.. II  y  aurait  done  un 
rapport  etroit  entre  la  contracture  et  le  siege  de  la 
lesion,  aussi  Fauteur  admet  que  les  lesions  tellulaires 
sont  en  rapport  avec  I'hyperactivite  de  la  cellule. 

Les  lesions  du  reseau  fibrillaire  chez  le  cobaye 
atteint  de  tetanos  ont  ete  etudiees  tout  d'abord  par 
moi-meme  et  ensuite  par  Tiberti.  Je  donne  tout 
d'abord  un  resume  de  mes  propres  recherches. 

I.  EiNAR  Sjowall.  Ueber  die  Bezieliungen  zwischen  Ver- 
breitungsgebiet  des  Krampfes  und  Localisation  der  anatomischen 
Veranderungen,  bei  experimentellem  Tetanus.  A'^eur.  Cen/ra^6., 
no  1 1,  1904. 


AGENTS  TOXIQUES 


Fig.  93. 


d'injections  de  toxine  seche  en  solution  de  5 o  centi- 
grammes pour  100.  L'alteration  porte  essentiel- 
lement  sur  les  cellules  radiculaires  et  sur  quelques 
cellules  des  cordons  a  fibrilles  rouges  (fig.  gB).  La  le- 
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sion  varie  cl'intcnsile  depuis  la  desintegration  grami- 
leuseetla  fragmentationdesneurofibriUes  etdes  trav^es- 
du  reseau  jusqu'a  leur  degenerescence  complete.  Dans 
quelques  cellules  ]a  lesion  est  diffuse,  elle  inleresse 
davantage  le  corps  cellulaire,  dans  les  autres  elle 
predomine  a  la  peripheric  et  plus  particulierement 
dans  la  region  du  cylindraxe.  La  lesion  des  neuro- 
fibrilles  se  continue  dans  les  prolongements,  mais 
d'une  maniere  generale  elle  parait  moins  prononcee-. 
dans  ces  derniers.  La  substance  fondamentale  du 
cytoplasma  est  quelquefois  pale,  etat  qui  permet  une 
analyse  exacte  des  neurofibrilles',  d'autres  fois,  elle  est 
foncee  et  dans  ce  cas  I'etude  de  la  lesion  est  rendue 
plus  difficile. 

Dans  les  cellules  radiculaires  moins  alterees  on 
pent  voir  encore  des  neurofibrilles  ou  des  faisceaux 
dissocies  ;  mais  meme  dans  ces  cellules,  elles  sont 
rarefiees  et  alterees.  Le  cylindraxe  est  surtout  altere- 
a  son  origine'intracellulaire. 

TiBERTi  ^  a  fait  usage  de  la  methode  de  Donaggio 
et  de  'celle  de  Cajal.  II  n'a  pas  trouve  de  lesions 
aussi  graves  que  celle  que  je  viens  de  decrire. 
En  dehors  d'un  certain  epaississement  des  neurofi- 
brilles qui  fait  que  le  reseau  des  cellules  radiculaires 
mo  trices  chez  I'animal  tetanique  est  plus  accuse  que 
chez  Fanimal  normal,  il  n'a  pas  note  d'autres  lesions. 
II  rapproche  celles  qu'il  a  vues,  des  lesions  decrites 
tout  d'abord  par  Cajal  et  ensuite  par  moi-meme 


I.  TiBERTi.  II  riticolo  neurofibrillare  delle  cellule  motrici  del' 
mrdolo  spinale  negli  animali  telanici.  Rivista  di  Paioloyia  nervosa 
e  menlale.  Agosto,  igoS,  vol.  X,  fasc.  8. 
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dans  la  premiere  p6riode  de  la  rage  experimentale 
chez  Tanimal  engmirdi  et  chez  le  nouveau-ne. 

Malgre  que  Faccord  ne  soit  pas  encore  fait  sur  la. 
question  de  savoir  s'il  existe  une  relation  entre  la 
contracture  et  les  lesions  histologiques  du  tetanos, 
il  me  semble  cependant  que  cette  hypothese  est  tres 
vraisemblable.  L'idee  que  le  developpement  du  tetanos 
est  du  a  une  combinaison  du  poison  tetanique  est 
deja  Yieille  dans  la  science.  Emise  pour  la  premiere 
fois  par  Virchow  et  soutenue  par  Gad,  Goldscheider,. 
elle  gagne  un  point  d'appui  solide  avec  les  expe- 
riences de  A.  Marie  \  En  effet,  cet  auteur  a  montre 
que  chez  des  lapins  qui  avaient  regu  dans  le  sang 
une  forte  dose  de  toxine  tetanique,  il  n'etait  plus 
possible,  au  moment  ou  les  contractures  apparaissent,. 
de  decouvrir  dans  le  sang,  dansle  parenchyme,  dans 
I'urine,  dans  le  tissu  nerveux,  la  presence  de  cette 
toxine.  Le  poison,  av^it  done  disparu  en  se  combi- 
nant  avec  les  elements  des  tissus.  C'est  precisement 
un  degre  de  cette  combinaison  que  montrent  les- 
lesions  que  nous  avons  decrites. 

Ces  constatations  nous  donnent  la  clef,  pour  le 
dire  en  passant  :  i''  de  la  duree  d'incubation  des 
symptomes  tetaniques  que  Ton  a  constates  depuis 
bien  longtemps  et  2"  du  peu  d'efficacite  de  I'antitoxine 
lorsque  les  phenomenes  de  contracture  ont  apparu. 
II  faut  un  certain  temps  pour  que  la  combinaison 
de  la  toxine  et  des  elements  de  la  cellule  nerveuse  se 
fasse ;  c'est  la  phase  silencieuse  de  I'intoxication 
tetanique.  Lorsque  cette  combinaison  est  faite,  Tan- 


I.  A.  Marie.  Annates  de  Vlnstitut  Pasteur,  juillet  1897. 
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titoxine  ne  peut  Fempecher  d'exister  ;  elle  peut  tout 
au  plus  empecher  la  formation  de  nouvelles  combi- 
naisons,  dans  le  cas  ou  le  foyer  producteur  de  toxine 
serait  encore  en  activite. 

En  dehors  du  tetanos,  il  y  a  encore  "a  considerer 
d^autres  substances  convulsivantes  telles  la  strychnine, 
le  malonitril,  le  carbamide  acide  d'ammoniaque , 
etc*  ^  etc* 

GoLDSCHEiDER  ct  Flatau  ont  ctudic  les  lesions 
produites  par  le  «  malonitril  »,  poison  qui  deter- 
mine des  convulsions  generalisees,  des  troubles  vaso- 
moteurs  et  enfin  une  paralysie  suivie  de  mort.  Le 
professeur  Heymans,  de  Gand,  a  montre  que  tous  ces 
phenomenes  peuvent  etre  ou  bien  attenues  ou 
meme  que  Ton  peut  empecher  leur  apparition  si 
Ton  injecte  a  Fanimal  de  I'hyposulfite  de  soude. 

Les  lesions  qu'ils  ont  consta tees  sontles  suivantes. 
Tout  d'abord,  ils  ont  vu  que  la  substance  fondamen- 
tale  qui,  a  I'etat  normal,  est  incolore,  se  teint  legete- 
ment.  Les  corpuscules  de  Nissl  ont  perdu  leur  contour 
precis  et  se  sont  transformes,  en  certains  endroits, 
en  de  fines  granulations. 

Les  prolongements  protoplasmiques  ne  presentent 
pas  d'alterations.  Ces  lesions  sont  plus  in  tenses  si  on 
injecte  a  Fanimal  des  doses  plus  petites  et  si  on  le 
laisse  vivre  plus  longtemps.  La  forme  des  corpuscules 
de  Nissl  est  completement  changee  ;  ils  sont  en  partie 
reduits  en  granulations  fines. 

Le  noyau,  qui,  dans  la  methode  de  Nissl,  est  a 
peu  pres  incolore,  se  colore  avec  intensite  ;  le 
nucleole  est  deplace.  Dans  cette  experience,  comme 
dans  la  precedente,  on  trouve,  outre  les  cellules 
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inalades,  des  cellules  normales.  ^^oici  maintenant 
quels  sont  les  resultats  si  on  injecte  au  lapin  5  centi- 
grammes de  malonitril,  puis  45  minutes  apres  4 
centimetres  cubes  d'une  solution  a  i  pour  1000 
d'hyposulfitede  sonde.  Les  phenomenes  d'intoxication 
€taient  deja  tres  avances  dans  ce  cas,  avant  Tinjection 
de  rhyposulfite  de  sonde,  toutefois  ils  ont  disparu 
pen  a  pen  et  Tanimal  s'est  retabli  completement.  On 
ne  Fa  sacrifie  que  19  heures  apres  Fexperience. 

Les  lesions  trouvees  dans  la  moelle  epiniere  sont 
les  suivantes.  La  plupart  des  cellules  sont  normales  ; 
un  certain  nombre  presentent  une  coloration  assez 
intense  de  leur  substance  fondamentale. 

En  diminuant  la  dose  de  malonitril  et  en  augmen- 
tant  celle  de  Thyposulfite  de  sonde,  on  pent  faire 
disparaitre  tons  les  phenomenes  nerveux,  et  si  on  ne 
sacrifie  cesanimaux  que trois  jours  apres,  on  ne  trouve 
plus  d'alterations. 

II  etait  interessant  de  rechercher  si  Tepilepsie 
d'origine  absinthique  s'accompagne  ou  non  de  lesions 
des  centres  nerveux.  Dans  ce  but,  avecM.  Stefanesco- 
Zanoaga,  nous  avons  injecte  a  des  lapins  de  Fessence 
d'absinthe  a  la  dose  de  o 5  jusqu'a  2  centi- 
metres cubes.  Les  animaux  ont  presente  des  acces 
d'epilepsie,  de  20  a  4o  minutes  apres  Finjection. 
Dans  la  moelle  de  la  plupart  d'entre  eux,  j'ai  pu  deceler 
^ivec  la  methode  de  Nissl,  des  lesions  assez  accusees 
interessant  les  cellules  radiculaires  et  celles  des 
cordons  (fig.  94.)  Ges  alterations  varient  d^intensite 
selon  que  Fanimal  a  vecu  plus  longtemps  avec  des 
convulsions.  Ainsi  chez  un  lapin  dont  les  convulsions 
ont  dure  quinze  heures  avec  des  intermittences,  les 
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cellules  radiculaires  ont  augmente  de  volume  pen- 
dant que  la  densite  chromatique  dans  quelques-unes 
tout  au  moins  a  diminue.  Dans  ces  dernieres,  les  ele- 
ments chromatophiles  se  presentent  differemment  a 


Fig.  94.  —  Cellule  de  la  come  anterieure  de  la  region  lombaire  d'un. 
lapin  intoxique  par  I'absinthe.  A  la  peripheric  on  voit  une  zone  cir- 
circulaire  completement  depourvue  d 'elements  chromatophiles,  ceux- 
ci  sont  mieux  conserves  dans  les  prolongements.  Autour  du  noyau 
on  voit  une  zone  large  constituee  delements  chromatophiles  de  vo- 
lume irregulier  et  de  forme  variable.  Par-ci  par-la,  ils  paraissent 
tasses  les  uns  contre  les  autres. 

la  peripherie  et  au  centre.  Ici  ils  sont  plus  colores  et 
mieux  conserves  autour  du  noyau,  tandis  qu'a  la  peri- 
pherie, ces  elements  font  defaut  ou  bien  sont  reduits 
en  granulations  fines  disseminees  dans  le  cytoplasma 
clair,  puis  on  voit  une  zone  intermediaire  d'elements 
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chromatophiles  pales,  plus  ou  moins  tumefies  '  ou 
meme  desintegres.  Cette  chromatolyse  n'est  pas  uni- 
forme,  elleest  segmentaire  parfois,  ou  se  presente  sous- 
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Fig.  95.  —  Meme  cas  que  le  precedent.  La  lesion  peripherique  quoi- 
qu'un  pen  plus  reguliere  est  en  train  d'envahir  les  couches  plus  pro- 
fondes  des  elements  chromatophiles,  ceux-ci  commencent  a  devenir 
plus  pales  et  sont  en  voie  de  desintegration,   ce  qui  nous  explique- 
leur  variabilite  de  forme  et  de  volume. 

forme  de  croissant,  en  fer  a  cheval,  et  lorsqu'elle 
siege  a  I'origine  du  cylindraxe,  la  colline  de  ce  dernier 
s'elargit  en  profondeur  et  s'etend  jusqu'au  voisinage 
du  noyau  (fig.  9 5). 

Si  la  chromatolyse  se  produit  entre  deux  prolon- 
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gements  protoplasmiques  on  gagne  rimpression  que 
ceux-ci  se  dirigent  directement  vers  le  noyau,  ou 
bien  traversent  toute  la  cellule,  pour  aller  vers  le 
prolongement  oppose.  Le  noyau  et  le  nucleole  sem- 
blent  peu  modifies,  cependant  j'ai  vu  parfois  au 
nucleole  un  aspect  granuleux  et  vacuolaire.  La 
vesicule  nucleaire  est  tantot  plus  grosse,  tantot  plus 
petite. 

La  chromatolyse  n'estpas  aussi  intense  dans  toutes 
les  cellules  et  dans  quelques-unes,  voisines  des  pre- 
cedentes,  les  elements  sont  d'aspect  a  peu  pres  normal 
ou  en  voie  de  desintegration. 

Chez  les  animaux  qui  ont  vecu  de  4  a  8  heures, 
on  trouve  moins  de  cellules  alterees  que  dans  le  cas 
precedent  et  les  lesions  y  sont  egalement  moins 
intenses.  En  effet,  la  tumefaction  cellulaire  est  moin- 
dre  et  la  chromatolyse  peripherique  y  est  plus  dis- 
crete, plus  sou  vent  partielle  que  generalisee. 

Enfin  je  crois  avoir  remarque  que  les  elements 
perinucleaires  sont  en  etat  de  parapicnomorphie 
dans  les  cellules  radiculaires  de  Tanimal  qui  a  vecu 
1 5  heures  avec  des  convulsions  et  plutot  en  etat  de 
picnomorphie  chez  les  autres.  Je  rappelle  en  passant 
que  j'aivu  aussi  des  lesions,  moins  nettes  il  est  vrai, 
dans  le  bulbe  et  I'ecorce  cerebrale  de  ces  ani- 
maux. 

A  mon  avis,  ces  lesions  sont  dues  a  un  trouble  de 
nutrition ;  en  effet,  le  poison  envahissant  la  cellule  y 
change  les  conditions  de  nutrition  et  par  suite  de 
ces  desordres,  donne  lieu  a  un  degagement  d'energie 
nerveuse  se  traduisant  au  dehors  par  des  convul- 
sions. 
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Ges  lesions  ne  sdnt  pas  accidentelles  et  sans  aucun 
rapport  avec  les  symptomes  presentes  par  les 
iinimaux,  cependant  il  ne  faut  pas  les  considerer  non 
plus  comme  la  cause  des  convulsions.  Je  suis  porte  a 
croire  que  les  troubles  fonctionnels  et  histologiques 
sont  sous  la  dependance  immediate  de  la  meme 
oause,  a  savoir  :  la  perturbation  du  chimisme  cellu- 
laire. 

Krainsky  a  trouve  dans  le  sang  des  epileptiques  du 
carbamide  acide  d'ammoniaque  et  c'est  a  I'accumula- 
tion  de  cette  substance  que  cet  auteur  attribue  la  pro- 
duction des  attaques  epileptiques.  J'ai  essaye  Faction 
du  carbamide  acide  d'ammoniaque  sur  des  lapins  et 
des  cobayes  et  j'ai  pu  constater  en  effet  qu'elle  pro- 
duit  des  attaques  convulsives  des  plus  nettes  chez  ces 
animaux.  La  quantite  de  substance  toxique  a  varie 
€ntre  o'^'',20  et  i^%2b.  Les  doses  fortes  ont  ete  em- 
ployees d'une  fagon  fractionnee.  Dans  la  moelle  epi- 
niere  des  lapins  et  des  cobayes,  j'ai  toujours  trouve 
des  lesions,  plus  accusees  chez  le  cobaye.  Les  lesions 
consistent soit  en une  chromatolyse  peripherique,  par- 
tielle  ou  complete,  soit  dans  une  chromatolyse  plus 
ou  moins  diffuse.  On  pent  observer  a  la  peripheric 
de  la  cellule  un  espece  de  croissant  granuleux,  et  le 
•corps  cellulaire  apparait  comme  tumefie  a  ce  niveau 
(fig.  96).  En  dehors  de  cette  lesion,  on  pent  voir  une 
chromatolyse  peripherique  des  plus  caracteristiques 
{fig.  97)  et  la  cellule  nous  apparait  comme  consti- 
tuee  par  deux  regions,  absolument  distinctes.  Tune 
peripherique,  pale,  depourvue  de  substance  chroma- 
tophile  dans  laquelle  on  pent  distinguer  un  reseau 
assez  grossier  a  mailles  larges  et  des  travees  visibles 
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par  la  methode  cle  Nissl.  La  seconde,  centrale,  co'n- 
traste  avec  la  precedente  a  cause  de  sa  coloration 
foncee  due  a  la  presence  dc  corpuscules  cliromato- 
philes  denses  ayant  assez  bien  conserve  leur  forme. 
Les  elements  chromatopliiles  des  prolongements  sont 


Fig.  96.  —  Deux  cellules  de  la  come  anterieure  du  cobayc  intoxlque- 
par  du  carbamide  acide  d'ammoniaque, 

ji.          Zone  de  chromatolyse  partielle  se  presentant  sous  la  forme 

d'un  croissant.  Condensation  des  elements  cliromatopliiles- 
autour  du  noyau. 

B.  —  Dans  cette  cellule  la  zone  de  chromatolyse  est  beaucoup  plus- 
grande  que  la  precedente  et  occupe  presque  une  moitie  de 
cellule,  cette  zone  apparait  comme  gonflee  sans  spongioplasma.. 

plus  r^sistants  que  ceux  du  corps  cellulaire.  G'est 
ainsi  que  parfois,  on  pent  suivre  ces  prolongements- 
a  travers  le  corps  de  la  cellule.  Entre  ces  deux  for- 
mes de  lesions,  on  pent  distinguer  un  troisieme  de- 
gre  dans  lequel  la  chromatolyse  se  presente  sous  la 
forme  d'un  grand  segment,  de  sorte  que  la  cellule  est 


AGENTS  TOXIQUES  345 

„our  ainsi  dire  dlvisfe  en  deux  parlies,  Tune  inco- 
lore  dans  laquelle  on  pent  voir  un  spongioplasma 
«t  I'autre  coloree  contenant  lo  noyau  entoure  de  cor- 
puscules  de  Nissl.  Lapartie  malade  de  la  cellule  pent 
contenlr  parfois  des  vacuoles,  siegeant  dans  le  cyto- 

C 
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ITjo  _  Cellule  radiculaire  du  cobaye  intoxique  par  le  carbamide 
acide  d'ammoniaque.  La  cellule  nous  apparait  comme  constituee  de 
deux  re^^ions  :  I'une  peripheriquc  depourvue  de  substance  chromato- 
phile  dans  laquelle  est  enchassee  la  region  profonde  constituee  par 
des  elements  chromatopbilcs  denses,  affectant  tout  pros  du  noyau 
une  disposition  concentrique.  La  region  peripherique  ofFrc  un  spon- 
gioplasma a  mailles  larges.  Les  prolongements  pp'  paraissent  moms 
alteres  que  le  cytoplasma  peripherique  et  on  pent  Ics  suivre  sur  un 
certain  trajet. 

plasme  ouplus  rarement  dans  un  prolongement  proto- 
plasmique. 

L'injection  simultanee  de  carbamide  acide  d'ammo- 
niaque et  d'hyposulfite  de  sonde  n'empeche  pas  la 
production  des  convulsions  et  les  lesions  ne  font  pas 
dcfaut  dans  ce  cas.  Ainsi  qu'on  le  A^oit,  les  lesi(^ns 
produites  par  l'injection  de  ces  substances  ressem- 
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blent  en  generala  celles que realisentle  plus  grandnom- 
bre  des  autres  substances  toxiques  et  par  consequent 
elles  sontduesa  Taction  du  carbamide  acide  d'ammo- 
niaque  meme  et  nonpas  a  I'byperactivite  de  la  cellule. 

La  pathologic  humaine  nous  offre  un  champ  tres 
Yaste  de  neurocytotoxicologie  due  aux  substances 
convulsivantes.  Le  tetanos,  les  epilepsies  differenteSj 
y  compris  Feclampsie,  etc.,  constituent  des  sujets 
interessants  d'etude  a  cet  egard.  Neanmoins,  je  ne 
pourrai  pas  m'attarder  tres  longuement  sur  ce  sujet 
et  je  me  bornerai  a  citer  les  recherches  de  quelques 
auteurs.  Mott*  a  etudie  I'ecorce  cerebrale  des  epilep- 
tiques  morts  en  etat  de  mal.  II  a  trouve  I'excentricite 
du  noyau  des  cellules  pyramidales,  celui-ci  n'etantque 
peu  distinct  ou  tumefie.  Le  corps  cellulaire  et  se& 
prolongementsprotoplasmiquesoffrent  une  coloration- 
diffuse  uniforme.  Le  meme  auteur  a  examine  les  zones 
rolandiques  d'un  malade  atteint  d'epilepsie  jackso- 
nienne  qui  avait  presqae  cinq  cents  attaques  par 
jour.  N'ayantpas  trouve  de  differences  entre  les  deux 
zones  motriceSj  il  n'admetpas  que  la  suractivite  ner- 
veuse  soit  accompagnee  de  la  dissolution  de  la  sub- 
stance chromatophile.  II  croit  qu'il  s'agirait  plutot 
d'une  alteration  chimique  de  la  lymphe  qui  en- 
toure  la  cellule.  Aussi  cette  derniere  a  une  tendance  a 
changer  de  reaction.  En  effet,  la  cellule  se  colore 
avec  le  bleu  polychrome  ou  avec  le  bleu  de  methylene 
en  pourpre,  ce  qui  indique  une  tendance  nettement 

I.  MoTT.  Preliminary  communication  upon  the  changes  in 
the  brain,  spinal  cord,  muscles,  and  other  organs  found  in  per- 
sons Dying  after  prolonged  epilectiform  convulsion.  Arch,  of 
Neurolog. 
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acidophile.  Ge  changemcnt  de  reaction  s'explique 
bien  par  raccumulation  de  Facide  carbonique  dans  le 
centre  a  la  suite  de  Tasphyxie  et  la  presence  de  I'acide 
lactique  determinee  par  le  travail  exagere  des  muscles 
et  une  insuffisance  d'oxygene. 

Dans  I'ecorce  rolandique  d'une  femme  morte  a  la 
suite  de  nombreuses  attaques  d'eclampsie  (120  par 
jour),  j'ai  trouve  des  lesions  tres  accuseesdes  cellules 
geantes ;  elles  consistent  dans  la  disparition  plus  ou 
moins  complete  des  elements  chromatophiles  dans  la 
region  centrale  de  la  cellule  ;  celle-ci  est  d'aspect 
uniforme,  teintee  en  violet  pale  et  ne  contient  que  de 
rares  granulations,  fines  et  pales.  La  lesion  est  encore 
plus  intense  au  voisinage  du  cylindraxe  (fig.  98).  Le 
prolongement  protoplasmique  principal  moins  altere 
que  les  autres  contient  des  fuseaux  ou  des  batonnets  de 
substance  chromatophile.  Le  noyau,  rejetesur  I'undes 
cotes  dela  cellule  tout  pres  de  I'originedutronc  proto- 
plasmique principal  est  deforme.  II  est  allonge,  ellip- 
soide,  ovoide  ou  reniforme.  Une  partie  de  son  contour 
avoisinela  peripherie  dela  cellule.  Le  cote  qui  regarde 
le  centre  de  la  cellule  est  entoure  d'une  zone  de 
substance  chromatophile  dissoute  bien  coloree,  par- 
fois  on  y  voit  une  encoche  dans  laquelle  se  loge  une  cou- 
che  de  substance  chromatophile  plus  ou  moins  epaisse. 
Les  cellules  sont  diminuees  de  volume  d'une  maniere 
tres  evidente.  Lorsque  la  lesion  est  moins  avancee, 
on  observe  une  dissolution  et  la  paleur  des  elements 
chromatophiles  du  centre  de  la  cellule.  Toutes  les 
cellules  geantes  sont  alterees,  mais  a  differents  degres. 

Je  pourrais  rapprocher  des  lesions  precedentes,  celles 
quej'ai  trouvees  dans  lamoelle  de  sujets  morts  de  teta- 
» 
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<nos  ;  mais  ici,  les lesions  sont  moins  etendues,  les  alte- 
€'ations  sont  plus  complexes  et  interessent  im  nombre 


■V 


Fig.  98. 


plus  restreint  de  cellules.  A  c6te  de  cellules  d'aspcct 
a  peu  pres  normal,  on  en  voit  d'autres  profonde- 
ment  alterees.  C'est  dans  la  region  dorsale  supcrieure 
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que  je  les  ai  trouvees.  Par  contre,  certaines  cellules 
cle  la  come  anterieure  de  la  region  cervicale  ne  pre- 
sententqu'un  degre  leger  de  desintegration  granuleuse 
des  elements  chromatophiles  et  une  augmentation  du 
nucleole.  Les  cellules  sont  fortement  pigmentees. 

Gomme  nous  venons  de  le  yoir,  plusieurs  auteurs 
ont  decrit  chez  Fbomme  ou  bien  chez  les  animaux,  a 
la  suite  de  convulsions  produites  par  differentes  sub- 
stances toxiques,  des  lesions  differentes  sur  la  valeur 
desquelles  ils  ne  sont  pas  tout  a  fait  d'accord.  Einar 
Sjovall,  ayant  trouve  dans  la  moelle  de  sujets  morts 
de  tetanos  des  modifications  cellulaires  semblables  a 
celles  que  produit  le  travail  exagere  de  la  cellule,  est 
porte  a  admettre  que  les  lesions  constatees  sont  sous 
la  dependance  du  fonctionnement  excessif  de  cette 
cellule.  A  son  tour  Holmes  constate  que  Pintoxication 
par  la  strychnine  ne  produit  pas  des  modifications 
morphologiques  dans  les  cellules  radiculaires  de  la 
moelle  si  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  convulsions 
tetaniques  ;  aussi  les  lesions  trouvees  dans  la  moelle 
des  grenouilles  strychnisees  ne  constituent  pas  I'ex- 
pression  des  troubles  de  nutrition  causes  par  Taction 
toxique  de  la  strychnine,  mais  se  reduisent  tout  sim- 
plement  a  la  suractivite  de  la  cellule  nerveuse.  L'opi- 
nion  de  ces  auteurs  me  semble  tres  probable  et  je 
suis  d'accord  avec  eux  tant  qu'ils  soutiennent  que  la 
suractivite  de  la  cellule  nerveuse  est  capable  de  pro- 
duire  des  lesions  d'usure.  Mais  il  est  impossible  d'ad- 
mettre  que  toutes  les  lesions  trouvees  dans  les  centres 
nerveux  d'animaux  intoxiques  avec  des  substances 
convulsivantes  dependent  tout  simplement  de  la  surac^ 
tivite  cellulaire. 

Dt"  MaRINESCO.  11.    20 


350  LA   CELLULE  NERYEUSE 

En  effet,  ces  lesions  ne  sont  pas  analogues.  Pre- 
nons,  par   exemple  trois  etats  toxiques  convulsi- 
vants  a  savoir  :  le  tetanos,  Tepilepsie  dite  absinthi- 
qne  et  les  modifications  realisees  par  le  carbamide  acide 
d'ammonlaqae.  Dans  ces  trois  etats,  il  y  a  des  lesions 
tres  differentes   et  elles  ne  sont  pas  identiques  a 
celles  qui  constitueraient  d'apres  certains  auteurs,  le 
substratum  de  I'hyperactivite  du  neurone  moteur. 
II  n'y  a  pas  deplacement  notable  du  noyau  avec  de- 
formations, il  n'y  a  pas  une  cbromatolyse  perinu- 
cleaire,  on  rencontre  au  contraire  une  cbromatolyse 
peripberique.  La  conclusion  logique  serait  que  ces 
lesions  ne  peuvent  pas  etre  considerees  comme  un 
pbenomene  d'usure  sous  la  dependance  des  couyuI- 
sions.  II  est  plus  rationnel  de  penser  que  ces  modifi- 
cations conduisent  a  des  troubles  de  nutrition  realises 
par  la  substance  toxique.  Onnesaurait  par  consequent 
rapporter  les  lesions  trouvees  chez  les  animaux  morts 
avec  des  convulsions  a  rhyperactivite  de  la  cellule.  En 
outre  M.  Mourre  a  trouve  que  des  couYulsions  meme 
tres  accusees  ne  suffisent  pas  toujours  pour  deter- 
miner des  modifications  des  corpuscules  de  Nissl.  Du 
reste,  une  cellule  ayant  beaucoup  travaille,  epuisee, 
pent  contenir  k  son  interieur  des  substances  cbimi- 
ques  nuisibles  resultant  d'un  travail  prolonge  du  cyto- 
plasma.  D'ailleurs,  on  a  decrit  des  lesions  cellulaires 
produites  par  Taspbyxie  de  la  cellule  nerveuse.  Enfin, 
on  pent  elever  a  cet  egard  une  objection  d'un  autre 
ordre.  Les  Msions  appartenant  d'apres  Sjovall  et 
Holmes,  a  I'byperfonction  de  la  cellule  motrice  se  ren- 
contrent  aussi  apres  les  sections  nerveuses  En  ellet, 
j'ai  montre  dans  la  pbase  de  reaction  des  cellules  apres 
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la  section  du  cylindraxe  qu'en  dehors  de  la  chroma- 
tolyse  centrale  et  le  deplacement  du  noyau  il  existe 
r augmentation  du  volume  du  noyau  et  du  nucleoie. 

Les  memes  considerations  s'appliquent  egalement 
aux  experiences  de  Manaresi  qui  a  mesure  le  grand 
diametre  de  mille  nucleoles  des  cellules  des  cornes 
anterieures  et  autant  dans  les  cellules  des  ganglions 
«pinauxchezla  grenouille  intoxiqueeparla  strychnme. 
II  a  constate  dans  ces  conditions  une  augmentation 
de  volume  du  nucleoie,  ptienomene  qu'on  pent  rap- 
procher  des  observations  de  Mann,  Lugaro  et  Levi, 
qui  avaient  egalement  vu  I'augmentation  de  volume 
de  cet  organe  cellulaire  apres  Texcitation  des  nerfs 
peripheriques  ou  du  sympathique.  A  ceci,  je  peux 
opposer  le  resultat  de  mes  recherches  qui  demon- 
trent  d'une  fagon  indubitable  que  le  nucleoie  des 
ncellules  nerveuses  augmente  tres  notablement  a  la 
suite  de  sections  des  nerfs  sensitifs  ou  moteurs  ; 
neanmoins  on  ne  saurait  soutenir  que  dans  ces  con- 
ditions le  travail  de  la  cellule  soit  exagere.  Les  memes 
considerations  s'appliquent  au  deplacement  du  noyau 
constate  par  MAGiNidans  lelobe  electrique  de  la  tor- 
pille.  Cet  auteur  aurait  constate  que  le  deplacement 
du  noyau  et  du  nucleoie  n'existerait  que  chez 
Fanimal  en  etat  d'activite,  mais  cette  opinion  de 
MAGiNiaete  contesteepar  Valenza  et  Lugaro. 

On  pourrait  conclure  de  ces  recherches  que  Tac- 
tion des  substances  convulsivantes  sur  la  cellule  ner- 
veuse  s'accompagne  de  deux  sortes  de  lesions  :  de 
modifications  structurales  dues  a  Taction  physicochi- 
mique  de  ces  substances  sur  les  elements  composants 
de  la  cellule  nerveuse  ;  2"  des  lesions  d'usure  pro- 
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duites  par  la  suractivite  des  cellules  nerveuses.  L'in-- 
tensite  de  ces  deux  ordres  de  lesions  depend  de  Taffi- 
nite  chimique  de  la  substance  convulsivante  pour  la 
cellule  nerveuse  et  de  la  force  d'activite  de  cette 
derniere. 

II  me  semble  qu'on  pourrait  ajouter  aux  lesions 
toxiques  de  la  cellule  nerveuse  decritesjusqu'a  present 
x^elles  dues  aux  serums  nevrotoxiques.  G'est  ici  qu'il 
y  a  lieu  de  parler  des  etudes  de  Pirone  *  et  d'ARMAND- 
Delille^.  Le  premier  de  ces  auteurs  a  fait  I'etude  his- 
tologique  du  cerveau  d'un  chien  injecte  avec  du  serum 
nevrotoxique  et  mort  lo  heures  apres  I'injection. 
II  a  constate  des  manchons  de  leucocytes  autour  des 
vaisseaux  sanguins  et  une  chromatolyse  tres  mar- 
quee des  cellules  nerveuses  accompagnee  de  figures  de 
neuronophagie.  Armand-Delille  a  injecte  du  serum 
nevrotoxique  de  cobaye  cliez  le  chien.  II  a  trouve 
une  infiltration  de  la  pie-mere  par  des  leucocytes 
polyriucleaires  et  quelques  mononucleaires  grands  et 
moyens.  Les  alterations  portent  sur  toutes  les  cel- 
lules nerveuses  de  Tencephale  et  il  est  facile  de  recon- 
naitre  avec  la  methode  de  Nissl  des  lesions  intenses 
desgrandes  cellules  pyramidales  des  regions  motrices. 
Les  cellules  presentent  tons  les  degres  de  chromato- 
lyse et  un  certain  nombre  d'entre  elles  sont  memeen 
etat  de  desintegration  moleculaire  plus  ou  moins 
complete.  Au  niveau  des  noyaux  moteurs  du  bulbe, 

1.  PiRONE.  Des  neuroljsines.  Archives  russes  des  sciences  bio- 
logiques,  t.  X,  septembre  igoS. 

2.  ArmandDELi.LLE.  Contribution  a  I'ctude  des  serums  nevro- 
toxiques et  des  lesions  qu'ils  provoquent.  Annales  de  rinstiliU 
Pasteur,  t.  XX,  n°  lo,  25  octobre  1906. 
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les  lesions  cellulaires  sont  faciles  a  constater.  Les  ele- 
ments chromatophiles  sont  fonclus  ou  meme  com- 
pl^tement  disparus.  Le  protoplasma  est  color6  d'une 
maniere  diffuse  en  bleu  tres  clair  ou  presente  I'etat 
poussiereux.  Un  certain  nombre  de  cellules  presentent 
la  rupture  de  leurs prolongements  dendritiques. 

L'auteur  rapporte  ces  lesions  a  Faction  specifique 
du  serum  neurotoxique.  Ge  quile  confirme  dans  cette 
maniere  de  voir,  c'est  que  son  serum  n'etait  que 
tres  faiblement  ou  meme  pas  du  tout  hemolytique. 

D'autre  part,  il  ne  s'agit  pas  la  de  lesions  d'ordre 
mecanique  ou  d'une  action  propre  au  serum  de 
cobaye.  Ni  le  serum  neuf  de  cobaye,  ni  Feau  salee 
physiologique  ne  produisent  pas,  par  la  methode 
intracerebrale,  des  symptomes  o\i  des  lesions. 

L'auteur  conclut  de  ses  recherches  que  le  serum 
nevrotoxique  determine  non  seulement  une  intoxi- 
cation des  centres  nerveux,  se  traduisant  par  des 
phenomenes  convulsifs  et  des  phenomenes  de  depres- 
sion, aboutissant  a  lamortle  plus  souvent,  mais  aussi 
une  caracteristique  anatomique  de  cette  intoxication 
qui  se  traduit  par  une  alteration  du  protoplasma  des 
cellules  nerveuses,  veritable  neurolyse,  dont  la  pro- 
duction, comparable  a  Fhemolyse'  produite  par  un 
hemoserum,  montre  bien  qu'il  s'est  developpe  dans 
Fespece  etrangere  sous  Finfluence  des  injections  de 
substance  nerveuse  d'une  espece  animate  donnee*;  une  , 
veritable  cytotoxine  a  action  specifique  sur  Felement 
employe,  c'est-a-dire  une  nevrotoxine. 
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CHAPITRE  XXVII 

LESIONS  PRODUITES  PAR  LA  RAGE 

La  rage  determine  dans  le  systeme  nerveux  des 
lesions  qui  offrent  un  interet  tout  particulier  au  point 
de  vue  theorique  et  pratique.  Malgre  que  leur  etude 
ait  deja  commence  avec  Meynert  en  1871,  et  que 
Taient    continuee  depuis  Benedikt,  Kolesniroff, 
Wassilieff,  Gowers,  Coats,  Forel,  Sch*affer,  Lau- 
fenhauer,  Popoff  ;  en  realiteon  ne  comprend  I'inte- 
ret  de  ces  lesions  qu'avec  les  recherches  de  Babes, 
Van  Gehuchten  et  Nelis  et  celles  de  Cajal.   Le  pre- 
mier de  ces  auteurs  confirme  les  recherches  de  quel- 
ques-uns  de  ses  predecesseurs,  mais  il  cherche  en 
outre  pour  la  premiere  foisdes  caracteristiques  anato- 
miques  pour  le  diagnostic  histologique  de  la  rage. 
Pour  M.  Babes,  la  presence  du  foyer  miliaire  dans  la 
substance  grise,  de  preference  dans  la  region  motrice 
et  surtout  I'existence  de  nodules  autour  des  cellules 
nerveuses  parlent  en  faveur  de  Fanimal  infecte.  En- 
suite,  Van  Gehuchten^  en  collaboration  avec  Nelis, 
dans  une  serie  de  recherches,  s'est  apphque  a  mon- 
trer  que  les  lesions  histologiques  de  la  rage  se  locali- 

I.  Van  Gehuchten  et  Neljs.  Les  lesions  histologiques  de  la 
rage  chez  les  animaux  et  chez  I'homme.  Lc  Nevraxe,  vol.  I, 
1900,  p.  80. 
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sent  de  preference  clans  les  ganglions  spinaux  et  per- 
mettent,  a  elles  seules,  de  faire  le  diagnostic  aussi 
bien  chez  rhomme  que  chez  les  animaux.  Ilconvient 
toutefois  de  faire  remarquer  d'apres  ces  auteurs,  que 
chez  rhomme,  les  lesions  sont  moins  profondes  que 
chez  le  chien,  mais  plus  intenses  que  chez  le  lapin. 

Chez  rhomme  comme  chez  les  animaux,  le  virus 
rabique  exerce  son  action  deletere,  tout  d'abord  dans 
les  gangliqns  spinaux  et  les  auteurs  divisent  ces  le- 
sions en  deux  groupes  :  lesions  cellulaires  et  lesions 
pericellulaires.  Les  premieres  interessent  le  proto- 
plasme,  le  noyau  et  le  nucleole  de  tons  les  elements 
constituants  du  ganglion ;  il  y  a  chromatolyse  cen- 
trale  plus  ou  moins  etendue,  chromatolyse  periphe- 
rique  et  achromatose,  et  les  auteurs  ne  peuvent  pas 
dire  sices  lesions  sont  primitives  ou  secondaires. 

Les  lesions  pericellulaires  sont  plus  importantes  a 
signaler  ;  elles  consistent  dans  I'envahissement  des 
capsules  endotheliales  par  le  tissu  de  neoformation. 
Ces  cellules  de  neoformation  en  se  tassant  a  Finterieur 
de  la  capsule  depriment  le  corps  cellulaire,  quelques- 
unes  meme  semblent  y  penetrer.  Le  ganglion  cervical 
superieur  du  sympathique  presente  des  lesions  moins 
profondes. 

Van  Gehuchten  et  Nelis,  dans  les  ganglions  sen- 
sitifs  des  lapins  injectes  sous  la  dure-mere  avec  le 
serum  procure  par  M.  Calmette,  de  Lille,  onttrouve 
que  presque  toutes  les  cellules  etaient  en  chromato- 
lyse avec  position  excentrique  du  noyau.  Quelques- 
unes  presentent  I'achromatose  presque  complete,  il  y 
a  encore  quelques  rares  cellules  qui  paraissent  nor- 
males.  Pas  de  nodules  rabiques,  mais  par-ci  par-la. 
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un  commencement  d'envahissement  de  la  capsule  en- 
do  theliale. 

Chez  le  chientue  par  le  vims  fixe,  ces  auteursn'ont 
pas  trouve  dans  les  ganglions  peripheriques  des  le- 
sions si  intenses  et  siconstantes  que  chez  les  animaux 
ayant  succombe  au  virus  des  rues.  Ces  lesions,  tout 
en  etant  plus  nettes  et  plus  generales  chez  le  lapin 
que  chez  le  chien,  n'ont  pas  la  meme  intensite  que 
sous  Taction  du  virus  des  rues.  Ces  resultats  sont  a 
rapprocher  de  ceux  qu'a  recueillis  M.  Babes,  qui 
avait  note  auparavant  que  les  lapins  tues  par  le  virus 
fixe  ne  presentent  que  des  lesions  minimes  des  vais- 
seaux  de  la  moelle  et  des  cellules  de  la-  corne  ante- 
rieure. 

La  methode  au  nitrate  d'argent  reduit  nous  mon- 
tre  dans  les  centres  nerveux  des  animaux  enrages  des 
lesions  extremement  interessantes  au  point  de  vue 
theorique  et  pratique  qui  ont  ete  etudiees  principa- 
lement  par  Gajal  et  puis  par  moi-meme.  Gajal  a 
constate  tout  d'abord  que  le  reseau  des  cellules  des 
cordons  apparait  comme  simplifie,  il  montre  quelques 
filaments  primaires  pourvus  d'epaississements  fusi- 
formes  considerables  qui  s'anastomosent  avec  les  ra- 
mifications secondaires  du  reseau  endocellulaire.  On 
rencontre  des  lesions  analogues  dans  les  pyramides 
du  cerveau  et  dans  les  cellules  de  la  corne  d'AMMON. 
L'hypertrophie  des  fibrilles   commence  a  la  peri- 
pheric de  la  cellule  pour  se  diriger  progressivement 
vers  le  centre.  Gajal  note  encore,  en  passant,  que  le 
noyau  contient  un  grand  nombre  de  granules  jaunes 
disseminees  qui  font  defaut  a  Fetat  normal.  Les  sphe- 
rules du  nucleole  sont  desagregees.  J'ai  confirme 
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immediatement  apres  la  publication  du  travail  de 
Cajal,  les  modifications  des  neurofibrilles  que  cet  au- 
teur  a  decrites  dans  la  rage,  et  j'ai  montre  en  memo 
temps  la  valeur  de  ces  lesions  pour  le  diagnostic  his- 
tologique  de  cette  maladie.  Dans  un  nouveau  travail, 
Gajal  revient  sur  ces  lesions  et  apporte  encore  de 
nouveaux  details.  II  montre  que  dans  les  cellules  des 
ganglions  spinaux,  il  se  produit  une  hypertrophic 
des  neurofibrilles  superficielles  correspondant  a  I'ap- 
parition  de  I'liemiplegie.  A  la  surface  de  la  cellule 
apparaissent  des  filaments  epais  colores  intensivement 
et  donnant  naissance  a  des  mailles  irregulieres,  plus 
larges  que  celles  du  reseau  normal. 

Ces  filaments  epais  proviennent  de  la  fusion  des 
differentes  neurofibrilles.  Le  cyHndraxe  n'ofTre  pas  de 
modifications  de  ses  neurofibrilles  malgre  la  multi- 
plication des  cellules  satellites  qui  penetrent  entre  les 
flexuosites  de  ces  prolongements.  Plus  tard,  Fhyper- 
trophie  s'etend  a  la  totalite  du  reseau  offrant  cepen- 
dant  des  variations. d'aspect  et  de  dispositions.  Gajal 
decrit  les  cellules  a  reseau  dense,  a  reseau  lache,  a 
reseau  fascicule  et  a  reseau  rubanne.  Enfin  parfois 
le  reseau  est  frise.  Ces  differents  aspects  sont  plus 
accuses  dans  les  grandes  cellules  des  ganglions  que 
dans  lespetites.  Ensuite,  Gajal  revient  sur  les  cellules 
a  vacuoles  que  j'avais  etudiees  anterieurement.  A  Fin- 
terieur  des  vacuoles  Gajal  a  trouve  parfois  des  petits 
batonnets  tres  fins,  dont  le  diametre  longitudinal  ne 
depasse  pas  trois  a  quatre  dixiemes  de  [j..  L'auteur  a 
encore  retrouve  ces  batonnets  en  plus  petite  quan- 
tity dans  le  liquide  cephalo-rachidien,  dans  les  leuco- 
cytes et  dans  le  plasma  dusang  colore  et  a  I'interieur 
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des  vaisseaux.  Etant  donne  que  Cajal  a  trouve  des 
batonnets  semblables  a  Tinterieur  des  vaisseaux  des 
animaux  normaux  et  que,  d'autre  part,  les  dimen- 
sions assignees  au  microbe  de  la  rage  par  REMLmGER, 
Yestea,  etc.,  sont  ultramicroscopiques,  Fauteur 
admetqueces  batonnets  represententplutot  des  pre- 
eipites  cristallins  se  produisant  dans  le  cytoplasma. 

En  dehors  de  ces  lesions  fines  dans  les  ganglions 
spinaux  des  animaux  enrages,  le  virus  rabique  peut 
changer  la  morphologie  des  cellules  et  produire  des 
fossettes  et  des  fenetres  a  leur  peripherie. 

G'est  sous  Finfluence  des  cellules  satelUtes  qui  se 
multiphent  et  qui,    dans  I'espece,  jouent  d'apres 
Cajal  le  role  de  neuronophages,  que  se  produisent 
les  excavations  et  Fetat  fenetre.  Quelques  phagocytes 
penetrent  meme  a  Finterieur  du  protoplasma  et  se 
logent  dans  des  vacuoles.  Dans  une  phase  plus  avancee 
du  processus  de  phagocytose,  le  corps  cellulaire  a  la 
forme  etoilee  avec  des  expansions  epaisses,  courtes, 
emoussees.  Une  autre  forme  encore  plus  curieusedes 
lesions,  c'estFapparition  des  cellules  avec  pseudo-den- 
drites  et  protoplasma  fenetre.  Gelle-ci  n'est  en  realite 
que  Fexageration  de  la  forme  anterieure.  L'etat  fe- 
netre resulte  de  la  presence  d'anses  et  de  fenetres 
formees  par  Fanastomose  des  pseudo-dendrites.  Dans 
la  moelle  epiniere,  il  apparaitdes  lesions  au  commen- 
cement du  septieme  jour  qui  se  localisent  presque 
exclusivement  dans  les  cellules  des  cordons,  grandes, 

moyennes  et  petites.  .  •  ,  . 

La  lesion  initiale  consiste  dans  Fepaississement  et 
,  Fhypertrophie  locale  de  quelques  fibrilles  primaires, 
FaltLation  est  hmitee  au  corps  cellulaire  et  a  1  on- 
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gine  des  dendrites  et  commence  par  la  couche  super- 
ficielle  du  protoplasma.  Dans  la  seconde  phase,  ou  la 
phase  d'hemiplegie,  les  epaississements  deviennent 
plus  accuses  et  I'hypertrophie  gagne  les  autres  neu- 
rofibrilles.  L'alteration  va  vers  la  profondeur,  le  pro- 
toplasma apparait  comme  constitue  par  des  filaments 
enormes,  flexueux,  comparables  aux fibres  elastiques. 
En  meme  temps,  les  travees  secondaires  disparaissent 
et  entre  les  fibres  epaisses  apparaissent  des  espaces 
clairs.  En  ce  qui  concerne  I'axone,  il  peut  y  avoir  de 
riiypertrophie  des  neurofibrilles  au  niveau  du  cone 
d'origine. 

Chez  le  chien  enrage,  Fhypertrophie  des  neurofi- 
brilles est  plus  considerable  dans  les  cellules  des 
cordons.  La  desagregation  des  spherules  du  nucleole 
apparait  lorsque  cet  etat  d'hypertrophie  des  neurofi- 
brilles s'exagere. 

Dans  la  periode  terminale  de  la  rage,  le  processus 
hypertrophique  interesse  egalement  les  neurones 
moteurs  qui  sont  plus  atteints  chez  le  chien  que  chez 
le  lapin.  Les  boutons  terminaux  s'hypertrophient 
aussi  bien  dans  les  cellules  motrices  que  dans  les 
cellules  des  cordons,  ils  se  detachent,  volumineux,  de 
la  surface  cellulaire,  mais  ces  massues  peuvent  subir 
aussi  un  processus  de  degenerescence  granuleuse.  Les 
lesions  des  cellules  du  bulbe  ressemblent  a  celles  de  la 
moelle.  On  y  observe  une  jolie  hypertrophic  des  neu- 
rofibrilles surtout  dans  les  cellules  volumineuses  du 
raphe.  Les  cellules  de  Purkinje  ne  presentent  pas  des 
modifications  notables,  neanmoins,  on  peut  observer  a 
la  surface  cellulaire  des  fibres  epaisses,  ondulees. 

Chez  le  chien  et  dans  la  derniere  periode,  le  pro- 
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loplasma  estdivise  en  deux  regions:  I'une  superieure, 
obscure,  peu  alteree ;  et  1' autre,  sous-nucleaire,  plus 
claire  et  en  continuation  avec  I'axone. 

C'est  dans  cette  derniere  region  qu'on  observe  des 
fdires  hypertropbiees,  plus  epaisses  et  plus  abondantes 
(|ue  Chez  le  lapin,  disposees  souvent  en  forme  d'ansc 
ou  de  revolus  compliques.  Dans  la  region  supranu- 
cleaire  on  n'observe  pas  babituellement  des  lesions 
du  res'eau.  Le  plexus  perlcellulaire  ne  presente  que 
peu  de  lesions  dans  le  cervelet  du  lapin  rabique,  d 
n'v  a  que  les  cellules  de  Purkinje  qui  s'atropbient  ; 
aussi  les  fibres  nerveuses  de  ce  plexus  sont  distancees 
et  forment  entre  elles  et  le  corps  de  la  cellule  un 
espace  annulaire  rempli  par  des  cellules  epithebales. 
Cela  prouve  que  ces  fibres  du  plexus  pericellulaire 
ne  sent  pas  incrustfes  sur  les  cellules,  contra.rement 
I'opinion  de  Held,  mais  sont  tout  siraplement 
adherentes  au  moyen  d'un  ciment  peu  resistant  a  la 
retraction.  Chez  le  chien,  le  plexus  se  modifie,  d  se 
transforme  en  plexus  glomerulaire  comphque  qui 
sie^e  au-dessous  de  la  cellule. 

Les  fibres  mousseuses,  au  commencement  du 
processus  rabique,  nepresentent  pas  des  lesions,  mais 
p  u  ard,  lorsque  les  alterations  rabiques  out  fait  des 
^  og  6s,  on  voit  souvent  une  hypertrophic  et  des 
rnflements  des  neurofibrilles,  des  arborisations  co^ 
laXales  et  terminales  formant  des  glomerules,  de. 

^'E:  f^rtrdu  lapin,  le  r^seau  des  moyenncs 
py?am  des  se  colore  avec  plus  de  Constance  que 
E  des  petites  pyramidales  et  on  voit  des  fibr 
Lavement  epaisses  colorees  en  no.r  ou  cafe.  Ce  sont 
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les  cellules  geantes  qui  presentent  des  modifications 
hypertrophiques  plus  abondantes  et  plus  caracteris- 
tiques.  Lorsque  le  processus  rabiquc  a  fait  des  progres 
les  elements  pericellulaires  proliferent  et  on  observe 
alors  des  dendrites  de  nouvelle  formation.  La  corne 
d'AMMOM  ne  presente  pas  plus  de  lesions  que  le 
reste  de  I'ecorce  cerebrale  aiasi  qu'on  aurait  pu  le 
supposer  depuis  la  decouverte  des  corpuscules  de 
Negri,  si  abondants  dans  cette  region.  Avec  la  me- 
thode  de  Cajal,  on  pent  voir  dans  la  derniere  periode 
paralytique  des  cellules  a  vacuoles  et  des  pyramides 
avec  des  corps  spheroidaux  intraprotoplasmiques 
correspondant  aux  corpuscules  de  Negri. 

Pour  expliquer  la  genese  et  la  signification  de 
I'hypertrophie  des  neurofibrilles  dans  la  rage,  Cajal 
admet  comme  possibles  deux  explications  du  pheno- 
mene:  i"  L'epaississement  des  neurofibrilles  serait  du 
au  transport  et  a  la  concentration  amiboide  des  ma- 
teriaux,  eparpilles  dans  les  nombreux  filaments  pri- 
maires  et  secondaires  au  profit  de  quelques-uns  2^  La 
production  des  cordons  d'epaisseur  colossale  depen- 
drait  du  rapprochement  et  de  la  fusion  subsequents 
de  nombreuses  fibrilles  primaires  et  secondaires. 
Cajal,  apres  avoir  compare  le  processus  d'hyper- 
trophie  physiologique  chez  les  reptiles  et  les  vers  aux 
lesions  de  la  rage,  aete  conduit  a  formuler  Phypothese 
suivante,  qui  constitue  pour  ainsi  dire  I'union  des 
precedentes  et  qui  loin  d'etre  contradictoires  se  com- 
pletent  reciproquement. 

Toutd'abord,  il  rappelle  que  le  reseau  neurofibril- 
laire   ne  constitue  pas  un  systeme  de  fibres  fixes 
stables,  destine  tout  simplement  a  la  conduction  de 
Di"  Maroesgo.  II.   21 
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Tonde  nerveuse  mais  represents  un  appareil  contrac- 
tile avec  des  proprietes  amiboides  et  susceptible  de 
changer  lentement  sa  forme  generale  et  sa  structure 
intlme,  a  la  maniere  des  cordons  protoplasmiques,  des 
cellules  de  la   Tradescantia  virginica.  Lorsque  la 
cellule  nerveuse  vit  dans  un  milieu  normal,  elle 
regoit   des   excitations   physiologiques,    le  reseau 
affecte  une  certaine  disposition  qui  est  celle  de  I'acti- 
vite  normale.  Mais  si  une  excitation  pathologique  ou 
bien  une  autre  influence  telle  que  Tinanition,  Tane- 
mie,  le  repos  excessif,  le  froid,  etc.,  exerce  son  action 
sur  la  cellule,  I'appareil  reticulaire  reagit  et  I'altera- 
tion  commence  par  le  corps  cellulaire  ou  se  con- 
centrent  les  neurofibriUes  efi'erentes  et  afferentes  et  par 
consequent  plus  sensibles  que  I'armature  fibrillaire 
des  prolongements.  Comme  consequence  anatomique 
de  cette  reaction  anormale,  on  constate  I'ammcis- 
sement  et  la  disparition  des  neurofibriUes  secondaires 
et  de  quelques  autres  primaires  dont  la  substance 
argentophile    se   concentre  progressivement  dans 
quelques  filaments  primaires  orientes  dans  le  sens 
des  ondes  nerveuses.  A  la  suite  de  cette  concentra- 
tion, repaisseur  et  la   colorabilite   des  fibres^  qui 
persistent  s'accroissent  et  il  s'ensuit  des  espaces  enor- 
mes  remplis  de  sues  cellulaires.  ^ 

Dans  les  cellules  a  armature  lache  et  reticulee  la 
concentration  de  la  substance  argentophile  s  opere 
dans  quelques  neurofibriUes  principales,  isolees  et 
separe^es  par  une  grande  quantite  de  cytoplasma^ 
Dans  les  grands  neurones  du  type  fascicule  ou  il 
existe  de  nombreux  faisceaux  de  filaments  pnmaires 
et  par  consequent  une  grande  quantite  de  substance 
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argentophile,  le  phenomene   est  plus  complique. 

Les  lesions  du  noyau  et  du  nucleole  meritent  une 
attention  toute  speciale  dans  la  rage,  ou  elles  ont  ete 
vues  par  Gajal  qui  s'est  contente  de  les  mentionner 
en  passant.  Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  le  nu- 
cleole, lequel  a  I'etat  normal  est  constitue  par  un 
grand  nombre  de  granulations  fines  egales  de  volume 
et  colorees  en  brun-rouge,  et  qui,  dans  la  rage, 
montre  que  les  spherules  nucleolaires  sont  diminuees 
de  nombre,  de  volume  inegal  et  dont  quelques-unes 
sont  beaucoup  plus  grosses  qu'a  I'etat  normal.  Dans 
les  cellules  radiculaires  ou  GAJALacompte  23  granu- 
lations nucleolaires  a  I'etat  normal,  je  n'en  ai  trouve 
que  5  dans  la  rage.  Le  nucleole,  en  outre,  m'a  paru 
augmentede  volume. 

Le  noyau  possede,  dissemines  d'une  fagon  plus  ou 
moins  reguliere,  un  nombre  de  corpuscules  variant 
de  I  a  20  ou  davantage,  dont  les  caracteres  sont  les' 
suivants :  ils  sont  d'aspect  uniforme,  de  couleur  jaune 
rougeatre  et  contiennent  assez  souvent  a  leur  interieur 
une  ou  deux  granulations  dont  les  caracteres  sont  les 
memes  que  ceux  des  granulations  nucleolaires  ;  leur 
forme  et  leur  volume  sont  variables,  tantot  ils  sont 
ovoides,  reniformes,  etc.,  en  tout  cas,  toujours 
moins  volumineux  que  le  nucleole,  parfois  meme  tres 
petits.  Quelle  est  leur  signification  ?  II  est  bien  difficile 
de  le  dire.  II  s'agit  la  peut-etre  de  la  proliferation  du 
corpuscule  accessoire  decritpar  Gajal. 

SiciLiANO  ^  ayant  etudie  la  corne   d'AaiMON  des 

I.  SiciLiANO.  Une  alteration  particuliere  da  noyau  de  la  cel- 
lule nerveuse  dans  la  rage.  Riv.  di  palologia  nervosa  e  mentale, 
no  7,  1905. 
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lapins  enrages  a  trouve  des  modifications  caracteris- 
tiques  du  noyau  des  cellules  pyramidales  de  cette 
region,  elles  consistent  dansune  espece  de  contraction 
de  cet  organe  et  I'augmentation  de  la  nucleine.  Cette 
derniere  se  presente  eparse,  sous  forme  de  granules 
au  milieu  de  la  masse  nucleaire  ou  rassemblee  en  une 
grosse  goutte  au  centre  de  celle-ci.  II  ne  pent  pas 
etablir  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  ces  deux 
manieres  d'etre  de  la  nucleine.  II  est  certain  que  la 
seconde  disposition  est  tres  manifeste  deja  chez  les 
lapins  morts  le  sixieme  jour.  On  pent  observer,  chez  le 
meme  animal,  des  formes  de  transition  entre  les  deux  • 
dispositions. 

De  mon  cote  et  independamment  de  cet  auteur, 
j'ai  retrouve  la   meme   augmentation  de  la  nu- 
cleine dans  les  cellules  pyramidales  de  la  corne 
d'AMMON  a  I'aide  de  la  methode  de  Romanowsky 
dans  des  cas  de  rage.  Cette  augmentation  de  la  nu- 
cleine, soit  sous  forme  de  granules  disseminees,  soit 
sous  forme  de  corpuscules,  tout  en  etant  un  pro- 
cessus pathologique,  a  des  rapports  intimes  avec 
les  modifications  progressives  qui  s'observent  dans  les 
cellules  en  voie  de  karyokinese.  En  effet  j'ai  vu  par- 
fois  dans  les  cellules  de  la  corne   d'AMMON  une 
espece  de  plaque  ^quatoriale  constituee  par  la  nu- 
cleine. Ces  modifications  de  la  nucleine  dependent 
sans  doute  de  Taction  du  virus  rabique,  car  on  ne  les 
trouve  pas  dans  d'autres  etats  toxiques  ou  mfectieux. 
N6anmoins  Siciliano  a  note  une  tendance  de  con^ 
traction  des  noyaux  avec  augmentation  des  granules 
de  nucleine  apres  I'injection  sous-durale  de  toxine 
dipbterique  tres  virulente. 
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Dans  les  ganglions  spinaux  d'un  enfant  mort  de 
ia  rage,  traites  par  la  methode  de  Gajal,  j'ai  trouve 
les  lesions  suivantes  :  disparition  d'un  certain  nombre 
de  cellules  remplacees  par  la  formation  de  nodales  rabi- 
quesde  Va?j  Gehuchten,  (fig. 99)  atrophic  considerable 
de  quelques  autres,  lesquelles  par  suite  de  la  prolife- 
ration tres  vive  des  cellules  capsulaires  sont  reduites 
€nun  corps  central  rond,  sans  noyau,  granuleux,  ou 
bien  forme  d'un  reseau  epais  tres  apparent  accom- 
pagne  de  fragments  de  ruban  representant  la  section 
des  revolusdu  cylindraxe.  D'autres  cellules  atrophiees 
egalement  sont  vacuolaires,  retractees  cependant  que 
quelques  grosses  cellules  claires,  peuou  pas  atrophiees, 
presentent  toutefois  la  degenerescence  granuleuse. 
La  plupart  des  cellules  de  ce  dernier  type  ainsi  que 
les  petites  cellules  obscures  se  distinguent  par  une 
lesion  remarquable  de  I'appareil  reticule.  Toutes  ces 
lesions  sont  beaucoup  plus  intenses  et  plus  caracte- 
ristiques  que  celles  qu'on  constate  chez  le  chien  et 
le  lapin  enrages.  Generalement,  le  reseau  superficiel 
de  la  cellule  est  remplace  par  des  filaments,  des 
cordons,  des  rubans  et  il  se  presente  alors  sous  dilBFe- 
rents  aspects  :  aspect  fascicule,  dans  lequel  les  tra- 
vees  peuvent  avoir  aussi  un  trajet  curviligne  et  s'en- 
tre-croiser  de  differentes  manieres  (fig.  100). 

On  assiste  a  la  production  des  differentes  formes 
•d'expansions  nerveuses  et  a  la  transformation  consi- 
derable du  reseau  endocellulaire.  En  fait  d'expansions 
nouvelles,  nous  trouvons  tantot  une  expansion  fine 
terminee  par  une  petite  massue  reticulee  (fi^.  loi), 
tantot  la  formation  d'un  appareil  fenetre  (fig.  102), 
enfin,  on  voit  se  produire  des  massues  quelquefois 
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enormes  qui  representent  la  terminaison  des  prolon- 
gements  de  nouvelle  formation.  Dans  la  figure  io3 
on  voit  un  amas  de  pareilles  boules  terminales  se- 
parees  par  la  section  du  corps  cellulaire,  la  meme 


Fig  _  Cellule  d'un  ganglion  cervical  superieur  dans  un  cas  de 

raee  humaine ;  elle  est  reduite  considerablement  de  volume  par  les 
cellules  satellites  proliferees  et  qui  constituent  un  veritable  nodule 
autour  de  la  cellule  nerveuse.  La  plupart  de  ces  cellules  contiennent 
un  noyau  avec  un  rescau  de  chromatine  et  sont  entourees  dune 
couche  mince  de  protoplosma  ;  d'autres,  au  contraire,  possedent  un 
protoplasma  tres  abondant,  sont  sans  reseau  nucleaire  basophils 
mais  le  noyau  contient  un  nucleole  de  plus  en  plus  volummeux. 
cp  cp  cp"  cp"  cellules  a  protoplasma. 

variation  se  constate  dans  les  modifications  du  reseau 
endocellulaire.  G'est  le  reseau  profond  qui  est  moins 
sujet  a  rhypertrophie  des  neurofibrilles,  neanmoins, 
on  peut  voir  parfois  que  ses  travees  sont  un  peu 
epaissies  (fig.  lod). 
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D'autres  fois,  la  surface  de  la  cellule  presente  un 
reseau  dense  plus  accuse  a  sa  partie  centrale,  tandis 
qu'a  la  peripherie  on  voit  des  corpuscules  achroma- 
tiques  dont  les  dimensions  depassent  celles  des  corpus- 
cules chromatophiles  et  qui  sans  doute  representent 


Fig.  100.  — ^-Cellule  obscure  du  ganglion  spinal  d'une  petite  fille  morle 
de  la  rage.  A  la  place  du  reseau  superficiel  on  voit  des  filaments 
epais,  ondules  en  forme  de  spirilles,  parfois  bifurques.  Les  granu- 
lations qu'on  voit  en  outre  dans  le  cytoplasma  sont  la  coupe  trans- 
versale  de  ces  filaments. 

la  coupe  de  filaments  ou  de  Cubans  ayant  atteint  des 
proportions  considerables.  Le  reseau  superficiel peutse 
presenter  aussi  sous  la  forme  d'un  feutrage  dense,  ir- 
regulier,  constitue  par  des  filaments  epais  orientesvers 
des  directions  differentes.  Enfin  Tune  des  plus  grosses 
lesions  et  des  plus  caracteristiques,  c'est  la  presence  a 
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la  surface  de  la  cellule  de  quelques  rubans  epais,  dis- 
poses sans  ordre  entre  lesquels  il  y  a  aussi  des  fila- 
ments, c'est  la  disposition  rubannee.  La  methode  de 
Gajal  nous  a  permis  de  constater  dans  les  cellules 
alterees,  les corpuscules  de  Negri.  Le  reseaufonce  que 
j'ai  decrit  autrefois  a  I'etat  normal  dans  la  region 

B 


Fig.  ioi.  —  Cellule  d  un  ganglion  spinal  d  un  enfant  mort  de  la  rage. 
A  :  Axone. 

B  :  expansion  terminee  par  une  massue  reticulee. 
r.f.  :  reseau  fonce. 
c.c'  :  cellules  satellites  proliferees. 

pigmentee  pent  encore  s'hypertrophier.  A  ce  propos, 
je  note  en  passant  que  Cajal  a  figure  ce  reseau  dans 
les  cellules  qu'il  appelle  tubereuses  mais  il  le  consi- 
dere  plutot  comme  une  formation  palhologique. 
Le  reseau  profond  n'est  pas  atleint  d'une  fa^on 
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iuissi  caracteristique  que  le  reseau  superficiel.  Dans  la 
plupart  des  cellules  ou  ce  dernier  est  atteint,  on 
constate  I'alteration  suivante  du  reseau  perinucleaire 
ou  profond  :  les  travees  sont  plus  epaisses,  mieux 
colorees,  les  mailles  qu'elles  forment  sont  plus  larges 


Fig.  I02.  —  Cellule  du  ganglion  spinal  dans  un  cas  de  rage  chez  un 
enfant.  On  voit  tout  pres  de  la  region  de  I'axone  et  gagnant  ensuite 
line  grande  partie  de  la  peripherie  cellulaire  un  systeme  d'anses  de 
dilFerentes  grandeurs  constituant  I'etat  fenetre. 

A  :  axone. 
a, a'. a"  :  jftises. 

cp  :  cellule  satellite  a  protoplasma. 
c  :  cellule  satellite. 

et  plus  regulieres  qu'al'etat  normal.  A  la  peripherie  de 
ia  cellule,  on  voit  des  corpuscules  irreguliers  de 
volume  inegalj  parfois  des  morceaux  de  ruban  ou 
meme  des  filaments.  Quelquefois,  ce  reseau  perinu- 
cleaire est  degenere  et  dans  ce  cas  la  region  centrale 
de  la  cellule  ne  presente   plus  que   des  granules 
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et  des  granulations  Plus  rarement,  ce  xeseau  se 
presente  sous  le  meme  aspect  dans  le  centre  et  a  la 
peripherie  de  la  cellule  (fig.  io5).  Dans  ce  cas,  on  voit 
des  especes  de  grumeaux  et  de  fdaments  epais  relies 
entre  eux  par  des  fibres  minces.  Meme  ces  dernieres 


Fig.  io3.  —  Meme  cas  que  la  figure  precedente  on  voit  un  systeme 
de  prolongements  a  direction  tres  complique  offrant  sur  leur  trajet 
ou  a  leur  extremite  des  renflements  considerables.  II  faut  considerer 
ces  prolongements  de  nouvelle  formation  comme  dus  a  I'irritabilite 
plastique  du  cytoplasma  provoquee  par  I'agent  specifique  de  la  rage. 

sont  ondulees  et  mieux  colorees  que  les  travees  du 

reseau  normal. 

De  quoi  depend  la  diversite  de  reaction  des  cel- 
lules des  ganglions  spinauxsoumises  al'influence  du 
virus  rabique?  Sans  doute  que  la  structure  de  la  cel- 
lule doit  intervenir  en  premiere  ligne.  II  semblerait 
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que  les  grosses  cellules  claires  a  reseau  fin  ne  pre- 
sentent  que  rarement  la  coalescence  et  la  fusion  des 
neurofibrilles. 

Contrairement  a  mon  attente,  je  n'ai  pas  trouve 
d'hypertrophie  fibrillaire  ni  dans  les  cellules  radi- 
culaires  de-  la  moelle,  ni  dans  celles  des  cordons,  ou 
bienelle  est  insignifiante  dans  ces  dernieres.Le  reseau 


Fig,  io4. 


de  la  plupart  de  ces  cellules  parait  meme  intact.  Dans 
le  bulbe,  les  cellules  de  Thypoglosse  presentent  un 
reseau  d'aspect  a  peu  pres  normal.  On  pent  en 
dire  autant  de  celles  du  facial.  Le  reseau  des  cellules 
du  noyau  dorsal  du  pneumogastrique  a  un  aspect  gra- 
nuleux,  le  noyau  a  des  tendances  a  Thomogeneisation 
et  a  son  interieur  beaucoup  de  corpuscules  mal  deli- 
mites.  Nous  avons  vu  cependant  dans  quelques  cellules 
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des  cordons  une  simpllcation  evidentc  du  reseau 
endo-cellulaire  avec  formation  de  neurofibrilles 
epaisses,  modifications  qui  sont  tres  manifestes  sur- 
tout  dans  les  neurofibrilles  superficielles  (fig.  io6). 


Fig.  io5. —  Cellule  du  ganglion  spinal  dun  enfant  mort  a  la  suite  de 
la  rage.  On  voit  dans  le  cytoplasma  des  fibrilles  presentant  sur  leur 
trajet  des  renflements  pariois  considerables  qui  ressemblent  plu'tot 
aux  corpuscules  de  Nissl.  A  la  periplierie,  on  voit  des  fibrilles  tu- 
mefiees  et  bypertrophiees  d'une  fa? on  vraiment  considerable ;  en  /,  on 
voit  un  faisceau  de  fibrilles. 

Les  cellules  de  I'ecorce  cerebrale  ne  presentent  pas 
non  plus  de  lesions  du  reseau. 

Par  le  liquide  de  Biondi,  ou  bien  avec  la  methode 
de  RoMANOwsKi,  et  meme  avec  celle  de  Nissl  j'ai  pu 
deceler  des  corpuscules  de  Negri  dans  les  cellules  de 
la  come  d'AMMON  et  meme  dans  les  pyramides  de 
Fecorce  rolandique.  Par  consequent  dans  ce  cas  les 
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lesions  du  reticulum  endocellulaire  sont  surtout  accu- 
sees  au  niveau  des  ganglions  spinaux  et  dans  le  gan- 
glion jugulaire. 

La  localisation  du  processus  rabique  qui  se  fait 
parti culierement  dans  les  ganglions  sensitifs  nous 


Fig,  io6. 


explique  le  phenomene  fondamental  de  la  rage  chez 
rhomme,  c'est-a-dire  I'hyperesthesie.  S'il  n'y  a  pas 
toujours  des  lesions  des  neurofibrilles  dans  la  moelle  et 
dans  le  cerveau  de  certains  cas  de  rage  humaine,  il 
y  a  toujours  cependant  des  lesions  vasculaires  et  par- 
fois  autour  de  quelques  cellules  nerveuses  les  nodules 
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rabiques  de  M.  Babes.  Les  lesions  de  la  substance 
chromatophile  consistent  dans  la  rarefaction  de  ses 
elements,  dans  la  chromatolyse  a  differents  degres  et 
sous  divers  aspects,  et  meme  Fachromatose. 

Dans  la  corae  d'AMMON  d'une  jeune  fille  morte  de 
la  rage  j'ai  trouve  des  lesions  profondes  des  cellules 
nerveuses.  Le  noyau  presente  I'etat  d'homogenei- 
sation.  II  apparait  comme  retracte  et  entoure  d'une 
zone  claire.  Sa  forme  est  changee,  le  cytoplasma  ne 
contient  nulle  part  de  la  substance  chromatophile,  il 
est  pale,  et  contient  assez  souvent  beaucoup  de  gra- 
nulations parfois  tres  fines.  On  voit  quelquefois  des 
especes  de  fentes  ou  de  cassures  et  des  vacuoles.  La 
plupart  des  cellules  sont  entourees  de  cellules  satel- 
lites hypertrophiees  et  proliferees.  Gertaines  petites 
pyramides  sont  desorganisees.  Dans  ce  cas,  on  ne 
voit  pas  de  corpuscules  de  Negri,  pas  davantage  de 
nodules  pericellulaires  ou  peri vasculai res.  On  sait 
que  le  diagnostic  histologique  de  la  rage  est  une 
question  importante  qui  a  donne  Ueu  ces  derniers 
temps  a  des  discussions  interessantes.  Deja  en  1892, 
M.  Babes  a  attire  Fattention  sur  la  valeur  des  nodules 
rabiques  qui  se  developpent  autour  des  cellules  ner- 
veuses et  qui  seraient  pathognomoniques  de  la  rage. 
Puis,  Van  Gehuchten  et  Nelis  dans  une  serie  de 
recherches  interessantes  ont  insiste  sur  la  lesion  qu'ils 
ont  decrite  pour  la  premiere  fois  sous  le  nom  de 
nodule  rabique  des  ganglions  sensitifs.  Ce  nodule 
consiste  dans  la  prohferation  considerable  de  Fendo- 
thelium  de  la  capsule  des  cellules  nerveuses,  abou- 
tissant  k  Fatrophie  et  ala  disparition  de  ces  dernieres. 
Malgre  la  valeur  incontestable  de  ce  nodule  rabique 
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de  M.  Babes  et  du  nodule  ou  tubercule  rabique  de 
MM.  Van  Gehuchten  et  Nelis  pour  le  diagnostic 
histologique  de  la  rage  et  leur  frequence  dans  cette 
maladie,  il  est  evident  que  nous  n'avons  pas  la  affaire 
a  des  lesions  specifiques.  Ge  sont  plulot  des  modifi- 
cations secondaires  consecutives  a  Faction  de  Tagent 
encore  inconnu  de  la  rage.  En  effet,  j'ai  trouve  les 
nodules  de  M.  Babes  dans  beaucoup  d'infections  du 
systeme  nerveux  et  surtout  chez  les  animaux  jeunes. 
Quant  aux  follicules  rabfques  de  MM.  Van  Gehuchten 
et  Nelis,  deja  en  1.900,  Crocq, Ladame,  de  Buck,  etc. 
ont  fait  des  reserves  surleur  valeurpathognomonique. 
Plus  tard  encore,  Nocard,  Guillee,  Vallee  ont  montre 
que  leur  absence  n'exclut  pas  I'existence  de  la  rage.  Je 
peux  ajouter  que  j'ai  eu  I'occasion  de  voir  les  folli- 
cules rabiques  dans  le  diabete,  apres  les  lesions  de  la 
branche  centrale  ou  peripberique  des  cellules  gan- 
glionnaires,  a  la  suite  de  I'injection  de  substances 
toxiques  a  Finterieur  des  ganglions.  Aussi  j'ai  pro- 
pose comme  moyen  de  diagnostic,  les  lesions  decrites 
par  Gajal,  et  que  j'ai  confirmees,  car  elles  existent 
aussi  bien  dans  la  rage  a  virus  fixe,  que  dans  la 
rage  des  rues.  J'ai  vu  avec  plaisir  que  M.  Gajal  a 
appuye  ma  maniere  de  voir  insistant  sur  le  fait  que 
les  lesions  de  Fappareil  reticule  existent  avec  une  Cons- 
tance absolue  dans  les  centres  nerveux  des  animaux 
enrages.  D'autre  part,  elles  font  defautdans  la  pluparF 
des  intoxications  experimental es  et  je  ne  les  ai  jamais 
rencontrees  au  cours  des  differentes  lesions  patholo- 
giques  cbez  I'homme.  II  est  vrai  que  Fbypertrophie 
des  neurofibrilles  intracellulaires  a  ete  decrite  chez 
Fanimaljeune  ou  expose  au  froid,  de  meme  que  chez 
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les  animaux  en  etat  d' inanition  exposes  au  froid, 
mais  cette  hypertrophien'apas  lesmemes  caracteres  et 
les  lesions  prises  dans  leur  ensemble,  dans  ces  cas, 
n'ont  pas  le  meme  aspect  que  dans  la  rage. 

Les  corpuscules  de  Negri  decrits  par  cet  auteur  a 
I'interieur  des  cellules  nerveuses  chez  rhomme  et 
les  animaux  enrages  constituent  des  formations  proto- 
plasmiques  speciales,  splieriques,  hyalines,  se  colo- 
rant intensivement  par  la  methode  de  Mann.  On  les 
-trouve  dans  les  cellules  pyramidales  de  la  corne  d'AM- 
MON,  dans  celles  de  Purrinje,  dans  les  pyramidales 
.geantes  de  la  zone  rolandique,  etc.  Leur  diametre  va- 
rieentre  4  et  10  [jL,-pouvant  atteindre  parfois  2b  [x. 

Ces  corpuscules  que  Negri  a  consideres  comme 
Tagent  pathogene  de  la  rage  ont  ete  vus  par  la  plu- 
part  des  auteur s  qui  se  sont  occupes  de  la  question 
(GuARNiRi,  Daddi,  Bertarelli  et  VoLPiNO,  Becr,  Ba- 
BES,  Manouelian,  ctc).  Hs  avaicut  ete  vus  avant 
Negri  par  M.  Babes'  et  ensuite  par  moi-meme' ; 
mais  nous  les  avons  consideres  comme  des  produits 
de  degenerescence  cellulaire.  Yoici  du  reste  com- 
ment je  m'exprimais  a  leur  egard  dans  mon  rapport 
presente  au  XIIP  Congres  international  de  Medecine 
tenu  a  Paris  du  2  au  9  aout  1900:  «  J'ai  trouve  en 
outre,  dans  certaines  cellules  radiculaires  motrices, 
des  corpuscules  brillants  ayanthabituellementla  gros- 
seur  d'un  globule  de  sang,  de  forme  ronde  ou  ovoide 
«t  qui  se  teignent  tres  bien  par  les  couleurs  acides.  Je 

I.  Babes.  Annales  de  I'lnstUut  Pasleiir,  1891. 

2  G  Marinesco.  Nature  et  traitement  de  la  myelite  aiguc. 
Rapport  presente  au  XlII-  Congres  international  de  medecine 
Paris,  2-9  aout  1900. 
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les  considere  comme  etant  dus  a  la  necrose  de  coagula- 
tion pardelle.  Gajal  les  considere  egalement  comme 
des  produits  de  degenerescence  de  protoplasma  ner- 
veux.  Etant  donnee  leur  inconstance,  car  ils  font 
souvent  defaut  chez  le  lapin  inocule  avec  le  virus 
fixe/  les  variations  de  grpsseur,  leur  non-cultivabi- 
lite,  leur  ressemblance  avec  les  spheres  colloides  da 
cancer  et  les  corpuscules  fuchsinophiles  de  Russel, 
de  meme  que  Fabsence  de  toute  structure  ou  d'or- 
ganisation  de  ces  corpuscules  aussi  bien  que  le 
manque  de  relation  entre  leur  abondance  et  la  gra- 
vite  de  la  rage,  egalement  leur  absence  frequente 
dans  le  bulbe,  la  moelle  et  les  ganglions,  sont 
autant  d'arguments  contre  leur  nature- parasitaire. 
On  pourrait  encore  aj outer  que  les  essais  d'infiltra- 
tion  du  virus  rabique  a  travers  les  bougies  Berre- 
field  Yetles  Berkefield  N  etW,  prouveraient  que  le 
parasite  de  la  rage  appartient  a  la  categoric  des  mi- 
crobes ultramicroscopiques.  M.  Babes  a  cependant 
trouve  que  le  microbe  de  la  rage  pent  passer  par  cer- 
tains filtres  que  traversent  certains  petits  microbes 
ayant  un  diametre  de  o,i  jj.  environ.  Get  auteur 
admet  que  certaines  granulations  tres  fines,  rondes, 
noires  ou  bleues,  qu'on  trouve  dans  la  rage  exclu- 
sivement  dans  le  protoplasma  des  cellules  nerveuses 
degenerees,  representent  probablement  les  agents 
de  la  rage  en  pleine  activite,  tandis  que  les  cor- 
puscules de  Negri  se  trouvant  dans  des  cellules 
saines  ou  peu  modifiees,  n'etant  pas  en  rapport 
intime  avec  les  principaux  symptomes  de  la  rage, 
ne  sont  pas  les  parasites  actifs  de  cette  maladie. 
lis  sont  probablement  de  forme  incapsulee,  renfer- 
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mant  le  parasite  en  voie  d'involution  et  de  transfor- 
mation. II  resulte  de  ce  court  expose  que  les  corpus- 
cules  de  Negri  ne  representent  pas  le  parasite  de  la 
rage,  mais  fort  probablement  une  manifestation  de 
reaction  cellulaire  autour  du  parasite  ay  ant  envahi 
le  corps  de  la  cellule  nerveuse. 

Babes  ^,  Van  Gehughten  etNELis',  Grogq^  et  moi- 
meme*  avons  montre  que  le  systeme  nerveux  ne  rea- 
git  pas  avec  la  meme  intensite  a  I'egard  du  virus 
fixe  et  de  celui  des  rues.  Aussi,  Van  Gehughte?{ 
a-t-il  conclu  qu'entre  ces  deux  especes  de  virus, 
il  doit  exister  une  difference  profonde  sans  que  nous 
puissions  entrevoir  si'  cette  difference  reside  dans 
la  quantite  de  principes  actifs  ou  biendans  la  qualite. 
Pour  expliquer  ces  differences,  je  pense  qu'il  y  a 
lieu  de  faire  intervenir  un  autre  facteur:  Fin- 
tensite  plus  grande  du  virus  fixe,  2°  la  duree  de 
survie  de  Tanimal  trepasse,  3°  la  voie  de  transmis- 
sion de  ce  virus  par  la  cavite  arachno'idienne.  Si 
les  lesions  interstitielles  et  vasculaires  sont  beau- 
coup  plus  manifestes  chez  Fhomme  et  chez  le  chien 
morts  a  la  suite  de  la  rage  des  rues,  il  existe  cepen- 
dant  des  lesions  cellulaire.s  manifestes,  meme  graves, 
(fig.  107)  dans  les  ganglions  de  lapins  inocules  avec 
du  virus  fixe  chez  lesquels  on  trouve  les  corpuscules 
de  Negri  de  meme  que  des  modifications  des  neuro- 
fibrilles,  et  aussi  des  nodules  rabiques. 

1.  Babes.  Lesions  rabiques.  Ann.  rfe  I'Inst.  Pasteur,  A\vi\  1892. 

2.  Van  Gehughten  et  Nelis.  Les  lesions  rabiques.  Virus  fixe 
et  virus  des  rues.  Le  Nevraxe,  1900. 

3.  Grocq.  Journal  de  Neurologic,  5  juillet  1900. 

4.  G.  Marinesco.  Log.  cit. 
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La  meme  reflexion  s'applique  egalement  aux  mo- 
difications des  neurofibrilles  des  cellules  des  cordons, 
de  la  moelle  et  du  bulbe  de  lapin  traite  par  le  virus 


Fig 


G.  107.  —  Grande  cellule  claire  d'un  ganglion  lombaire  d'un  lapin 
mocule  sous  la  dure-mere  avec  du  virus  fixe.  A  la  peripheric  dc  la 
cellule  on  yoit  une  bordure  chromatophile,  puis  une  zone  d'achro- 
matose  dans  laquelle  sont  disseminees  des  petites  granulations  fines, 
et  ensuite  une  zone  centrale,  corpusculaire,  constituent  une  espece 
atmosphere  autour  du  noyau.  Celui-ci  reduit  de  volume  presente 
un  croissant  de  substance  chromatophile  dissoute  et  adherente  a  sa 
parol,  bon  contenu  est  colore  et  le  nucleole  contient  deux  granules 


fixe.  Les  figures  io8  et  109  representent  des  specimens 
de  ce  genre. 

Abba  et  Bormans  '  recommandentpour  le  diagnos- 
tic histologique  de  la  rage,  la  recherche  des  corpus- 

I.  Abba  et  Bormans.  Sur  le  diagnostic  histologique  de  la 
rage.  Annales  de  I'Institut  Pasteur,  t.  XVIII.  igoS,  p  49. 
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cules  cle Negri  d'apres  lamethode  deYoLPi?iO.  lis  ne  se 


jTiG  1 08.  —  Cellule  des  cordons  a  fibrilles  rouges  de  la  moelle  d  un 
lapin  inocule  avec  du  virus  fixe.  Le  reseau  superficiel  du  cytopiasma 
est  constitue  par  des  filaments  cpais  disposes  longitudinalement  s  en- 
trecroisant  parfois,  et  qui  donnent  des  ramifications  etablissant  des 
anastomoses  entre  eux.  En  opposition  avec  cette  modification  pro- 
fonde  du  reseau  superficiel  lequel  est  reduit  a  quelques  fibrilles  hy 
pertrophiees  demesurement.  le  reseau  profond,  amsi  qu  il  est  laciie 
de  le  voir  a  la  partie  supericure  de  la  figure  (rp)  a  garde  ses  pro- 
portions normales, 

prononcent  pas  sur  la  nature  de  ces  corpuscules,  mais 
ils  considerent  leur  presence  comme  un  moyen  cer- 
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lain  do  diagnostiquer  la  rage.  Ces  auteurs  placent 
des  tranches  minces  de  la  corne  d'AMMON  dans  une 


Fig.  109.  —  Cellule  des  cordons  a  fiLrilles  noires  d'un  lapin  inocule- 
avec  du  virus  fixe.  A  la  place  du  reseau  superficiel  on  voit  des  fila- 
ments epais,  en  lorme  de  batonnet,  en  spirale,  en  virgule,  i  direc- 
tion longitudinale.  Dans  les  prolongements  les  neurofibrilles  conser- 
vant  bien  leur  aspect  normal.  Entre  les  filaments  du  reseau  super- 
ficiel il  existe  des  travecs  unissantes. 

solution  d'acide  osmique  a  10  pour  100  pendant 
cinq  a  six  heures.  Apres  lavage  a  I'eau  et  durcisse- 
ment  consecutif  pendant  3  ou  /i  heures  dans  Falcool, 
on  fait  des  coupes  ou  des  dissociations  et  Ton  trouve 
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les  corpusciiles  de  Negri  pourvus  de  vacuoles  et  tres 
ressemblants  au  nucl^ole.  La  methode  des  injections 
sous-durales  reste  cependant  superieure  parce  qu'il 
existe  des  cas  de  rageou  ces  corpuscules  de  Negri  ne 
se  rencontrentpas ;  aussi,  les  auteurs  recommandent- 
ils  cette  methode,  en  cas  d'absence  de  ces  corpuscules. 
D'autre  part,  ils  n'ont  pas  trouve,  comme  Amato, 
que  r injection  avec  une  emulsion  de  substance  cere- 
brale  de  la  corne  d'AMMON  abrege  la  duree  de  I'incu- 
bation. 

DoNAGGio,  ayant  decrit  chez  lelapin  adulte  soumis 
a  Taction  combinee  de  Pinanition  et  du  froid  la  pre- 
sence de  rubans  resultant  de  Tassociation  des  neuro- 
fibrilles  a  Finterieur  de  la  cellule,  emet  des  doutes  sur 
la  valeur  specifique  des  lesions  rabiques  soutenue 
par  moi-meme  et  par  Cajal  ensuite.  Tout  d'abord,  il 
faut  constater  que  les  lesions  qui  ont  ete  decrites  par 
Cajal  et  moi-meme  dans  la  rage  s'observent  a  tons  les 
ages  et  en  toute  saison ;  elles  sont  independantes  de 
rinfluence  de  la  temperature,  contrairement  a  ce  qui 
arrive  pour  les  lesions  realisees  par  le  froid.  Puis 
cette  lesion  existe  egalement  chez  Fhomme  enrage 
mort  pendant  Fete,  ainsi  que  j'ai  pu  m'en  rendre 
compte.  Du  reste  j'ai  fait  soumettre  des  lapins  ino- 
cules  avec  du  virus  fixe  dans  un  miheu  chaud  et  ce- 
pendant Fhyper trophic  des  neurofibrilles  a  persiste. 
Ensuite,  il   y  a  des  lesions  plus  ou  moins  parlicu- 
li^res  du  noyau,  de  sorte  qu'on  pent  admettre  que 
c'est  toujours  dans  les  lesions  rabiques  mises  en  evi- 
dence, par  la  methode  de  Cajal,  que  nous  aurons 
le  meilleur  moyen  de  fixer  le  diagnostic  histologiquc 
de  cette  maladie,  surtoutsi  onprend  en  consideration 
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qu'elle  nous  permet  egalement  de  rencontrer  les  cor- 
puscules  de  Negri  ainsi  que  les  granulations  fines 
que  M.  Babes  considere  comme  etant  probablement 
les  parasites  de  la  rage. 


CHAPITRE  XXYIII 

AGENTS  TOXIQUES  D'ORIGINE  ALIMENTAIRE 

C'est  egalement  une  classe  d'agents  cytotoxiques 
qui  peuvent  produire  des  troubles  nerveux  les  plus 
variables  et  les  plus  intenses.  Un  certain  nombre  de 
ces  toxines  sont  d'origine  bacterienne ;  la  nature  de 
quelques  autres  nous  est  encore  inconnue,  malgre 
qu'elles  exercent  une  action  toute  speciale  sur  le  sys- 
teme nerveux.  Nous  nous  occuperons  specialement  ici 
de  Fintoxication  botulique,  de  la  pellagre,  qui  don- 
nent  lieu  k  des  lesions  les  plus  etendues  et  des  plus  . 
caracteristiques  des  cellules  nerveuses.  ^ 

Le  Professeur  Van  ERMENGEN,en  iSgS,  a  isole  d  un 
iambon  qui  avait  determine  des  accidents  graves  et 
meme  mortels,  un  microbe  anaerobic,  mobde,  pre- 
sentant  de  nombreux  cils  (bacillus  botulinus)  etdont 
la  toxine  est  tres  active.  L'inoculation  de  ce  microbe 
et  de  sa  toxine   (cette   derniere  etant  admmistree 
meme  par  la  voie  digestive)  determine,  chez  le  chat 
et  le  singe,  une  serie  de  phenomenes  tels  que  my- 
driase,  paralysies  partielles,  aphonic,  impossibilite  de 
la  deglutition,  et  qui  ressemblent  completement  a  ce 
queronobser;e  chez  les  hom-mes.  Grace  a  Tobbgeance 
du  Professeur  Van  Ermengen,  j^ai  pu  etudier  les  le- 
sions du  systeme  nerveux  central  des  chiens,  des 
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chats  et  des  singes  inocules  avec  le  bacillus  botulinus^ 
ou  bien  empoisonnes  par  la  toxine^  II  n'y  a  pas  de- 
lesions  dans  les  nerfs  peripheriques,  elles  existent 
bien  dans  le  systeme  cerebro -spinal  de  tons  les  cas. 
Dans  la  moelle  les  lesions  interessent  presque  exclusi- 
vement  la  substance  grise  anterieure  et  posterieure  ; 
la  premiere  paraissant  plus  atteinte  que  la  seconde. 
Considerees  dans  leur  ensemble,  les  lesions  sont  va- 
riables comme  intensite,  car  on  trouve  des  cellules^ 
tres  alterees  *  a  cote  d'autres  qui  le  sont  beaucoup 
moins;  de  sorte  qu'on  pent  trouver  sur  la  meme 
piece,  des  degres  de  lesions  tres  variables,  et  il  est 
facile  d'en  saisir  la  filiation. 

Le  premier  degre  de  la  lesion  consiste  dans  le 
changement  de  forme  des  elements  chromatophiles. 
Ceux-ci  sont  plus  irreguliers  qu 'a  I'etat  normal.  Leur 
volume  et  leurnombre  ont  diminue.  II  en  resulte  une 
rarefaction  de  ces  elements  qui  pent  arriver  jusqu'a 
leur  disparition  complete.  La  substance achromatique 
fondamentale  pent  etre  legerement  coloree  dans  ce  cas, 
de  meme  les  prolongements  protoplasmiques  sont 
legerement  teintes  en  violet  et  depourvus  d'elements 
chromatophiles  (fig.  iio).Parfois  autour  des  cellules 
alterees,  on  constate  une  reaction  des  cellules  satellites 
qui  se  traduit  par  Taugmentation  plus  ou  moins  consi^ 
derable  de  la  coucheprotoplasmique,  autour  du  noyau. 

A  un  degre  plus  avance,  ces  cellules  peuvent  com- 
primer  le  cytoplasma  nerveux,  y  creuser  des  ca- 
Yites  etm^me  seloger  profondement  dans  le  corps  d^e 

I  G.  Marinesco.  Lesions  des  centres  nerveux  produites  par 
la  toxme  du  bacillus  botulinus.  Societe  cle  biologic,  seance  du 
20  novembre  1896. 

D""  Mauinesco.  tt 
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la  cellule  nerveuse.  La  lesion  de  la  substance  chro- 
matophile  debute  parfois  a  la  peripheric  de  la  cellule 


Fig.  no.  —  Cellule  de  la  corne  anterieure  d'un  chien  inocule  avec  la 
toxine  du  botulisme.  Elle  ofTre  une  chromatolyse  diffuse,  les  corpus- 
cules  de  Nissl  qui  persistent  encore  sont  considerablement  diminucs 
de  volume.  A  la  peripherie  de  la  cellule  on  rencontre  des  cellules  sa- 
tellites d'aspect  tres  different.  La  plupart  d'entre  elles  possedent  un 
corps  cellulaire  plus  abondant  d'un  cote  du  noyau  (cs.  cs').  Le  corps 
cellulaire  pent  etre  teintc  en  violet  clair  (cs.  cs').  ou  bien  colore 
plus  intensement  (cs").  On  voit  en  outre  des  cellules  reduites  tout 
simplement  a  un  noyau  (n)  contenant  a  son  interieur  des  granula- 

'  lations  de  chromatine,  tandis  que  la  plupart  des  cellules  a  cytoplasnia 
.  possedent  un  nucleole. 

g  cs  grosse  cellule  satellite. 

nerveuse,  de  sorte  qu'on  peut  voir  alors  une  bande 
circulaire  plus  ou  moins  complete  privee  de  corpus- 
cules  chromatophiles  ;  cette  region  peut  etre  tumefice. 
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D'lme  fagon  generale,  c'est  toujours  la  peripheric 
cellulaire  qui  est  plus  touchee  que  la  region  peri- 
nucleaire;  parfois  cependant  on  peut  observer  un 
phenomene  coDtraire,  c'est-a-dire  que  cette  derniere 


Fig.  III. —  Deux  cellules  radiculaires  montrant  des  lesions  plus  eten- 
dues  que  dans  le  cas  precedent  et  une  hydratation  consideralile  des 
canalicules  intracellulaires.  Dans  la  cellule  A,  la  plupart  des  cana- 
licules  n'existent  que  dans  la  region  inferieure  de  la  cellule. 

c.  6.  canalicule  bifurque  qui  s'anastomose  au  point  p.  (/.  c.  avec  un 
autre . 

c.  p.  canalicule  periplierique. 

La  cellule  B  montre  a  la  peripheric  un  systeme  de  vacuoles 
V  v  v"  et  dans  la  partic  centrale  des  canalicules  en  forme  de  coude 
ca  ca\ 

c  c  canalicule  confluent. 

est  plus  alteree  que  la  region  periplierique.  Le  proces- 
sus de  chromatolyse  peut  etre  tellement  avance  dans 
quelques  cellules  qu'il  ne  reste  plus  trace  des  corpus- 
cules  chromatophiles  et  qu'on  ne  Yoit  plus  dans  le  cy  to- 
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plasma  que  cle  fines  granulations  disseminees  ou 
reunies  en  amas.  On  voit  dans  ces  cellules  des 
fentes  ramifiees,  rectilignes  ou  recourbees,  pre- 
senlant  parfois  un  dessin  tres  elegant  (fig.  1 1 1  A) ;  ces 
fentes  ne  representent  autre  chose  que  des  canalicules 
dilates.  Dans  la  figure  1 1 1  B,  ces  canaux  sont  tres  dilates 
a  la  peripheric  et  ressemblent  a  des  especes  de  va- 
cuoles s'ils  sont  coupes  tranversalement.  On  a  par  la 
une  preuve  indubitable  que  tout  au  moins  dansquel- 
ques  cas  les  vacuoles  ne  sont  autre  chose  que  les 
canalicules  extremement  dilates.  Lorsque  la  cellule 
est  peu  alteree,  le  noyau  est  normal,  on  pent  dire 
meme  qu'il  reste  assez  longtemps  intact,  mais  a  son 
tour,  il  pent  etre  atteint.  La  premiere  lesion  consiste 
dans  le  manque  de  precision  des  contours  du  noyau, 
qui  ne  se  differencie  pas  facilement  du  cytoplasma. 
Le  reseau  nucleaire  plus  ou  moins  visible  normale- 
ment,  ne  Test  plus  du  tout  a  ce  moment  et  le  nu- 
cleole  est  tantot  hypertrophic  et  tantot  atrophic.  Les 
cellules  des  noyaux  craniens  sont  egalement  alterees, 
mais  leurs  lesions  ne  paraissent  pas  si  accusees  que 
dans  la  moelle  epiniere.  Les  grosses  cellules  des  cor- 
dons du  bulbe  (fig.  112),  celles  du  noyau  dorsal  du 
pneumogastrique,  celles  des  oHves  et  du  cervelet  sont 
egalement  alterees. 

Les  cellules  du  noyau  oculaire  moteur  commun 
sont  alterees  de  la  meme  maniere,  dans  celles  de  I'ecorce 
cerebrale  les  lesions  sont  beaucoup  moins  accusees. 
L'existence  des  lesions  que  nous  venons  de  decrire 
temoigne  en  faveur  d'affmites  speciales  de  la  toxine 
du  botulisme  pour  le  protoplasma  des  cellules  ner- 
veuses.  Sans  doute,  le  poison  apporte  par  la  circula- 
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lion  se  localise  de  preference  autour  dcs  cellules  ct 
s'attaque  tout  d'abord  a  leurs  prolongeinenls  et  en- 
suite  au  corps  cellulaire. 

Kemp:«er  et  Pollack^  ayant  essaye  Faction  du  ba- 


FiG.  112.  —  Cellule  des  cordons  du  bulbe  d'un  chien  inocule  avec  la 
toxine  du  botulisme.  Ghromatolyse  peripherique  avec  legere  rare- 
faction des  corpuscules  centraux.  Le  segment  s  et  le  prolongement  p 
sont  complctement  depourvus  de  substance  chromatophile  et  teinis 
en  violet  pale.  Au  niveau  du  segment  s  la  cellule  parait  tumefiec 
d'une  fagon  considerable. 

■cillus  botulinus  ou  bien  de  sa  toxine  ont  confirme  les 
Jesions  quej'ai  decrites,  cependant  ils  n'ont  pas  con- 
state la  tumefaction  des  corpuscules  de  Nissl,  ni  la 
.reaction  des  cellules  nevrogliques  quej'ai  relevees, 

Dans  Tintoxication  chronique  chez  le  chat  par  le 
fcotulisme,  ils  ont  vu  une  tumefaction  trouble  et  la 

I.  Kemp.ner  et  Pollack.  Die  Wirkung  des  Botulismustoxins 
(Fleischgiftes)  und  seines  specifischen  Antitoxins  auf  die  Ner- 
'venzellen.  Deutsche  mecl.  Wocheiisch.,  1897,,  no 


LA   CELLULE  NERVEUSE 

dissolution  des  elements  chromatophiles  transformes 
en  poussiere  fine.  Ges  auteurs  ont  en  outre  prepare 
un  serum  antitoxique,  qui  a  pu  sauver  les  animaux 
de  I'empoisonnement  meme  si  I'injection  n'a  ete  faite 
que  ik  heures  apres,  alors  que  les  cellules  nerveuses 
etaient  manifestement  alterees. 

L'injection  du  serum  a  eu  ensuite  pour  conse- 
quences de  faire  disparaitre  progressivement  ces  lesions 
cellulaires.  II  n'y  a  pas  de  relation  etroite  entre.le 
degredes  lesions  cellulaires  et  I'intensite  des  pheno- 
menes  cliniques.  Les  troubles  nerveux  disparaissent 
avant  les  lesions. 

Dans  un  autre  travail,  Kempner  en  collaboration 
avec  ScHEPiLEwsKi  ^,  a  utilise  differentes  matieres 
telles  que  la  substance  nerveuse,  la  lecythine  et  la 
colesterine  pour  produire  I'immunite  contre  le  botu- 
lisme.  II  resulte  de  ces  recherches  que  la  lecythine  et 
1a  colesterine  jouent  un  certain  role  dans- rimmunite 
obtenue  par  I'intermediaire  dela  substance  cerebrale. 

Mais,  probablement  d'autres  corps  organiques  con- 
tenus  dans  la  substance  cerebrale  interviennent  aussi 
dans  rimmunite.  Les  auteurs  ne  peuvent  pasaffirmer 
s'il  existe  une  relation  quelconque  entre  le  serum  an- 
titoxique  et  les  substances  indiquees  plus  haut. 

OssiPOFF",  un  eleve  de  M.  Metchnikoff,  a  etudie 
les  lesions  du  systeme  nerveux  central,  a  la  suite  de 
Fintoxication  experimentale  botulinique.  Suivant  cet 

1.  Kempner  et  Schepilewsky.  Ueberanlitoxische Substanzen 
gegeniiber  dem  Botulismusgift. 

2.  OssiPOFF.  Influence  de  I'intoxication  botulinique  sur  Ic 
systeme  nerveux  central.  Annalesde  I' Institut  Pasteur,  decembre 
1900,  page  769.  ' 
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auteiir,  la  toxine  du  botulisme  provoque  chez  les 
cobayes,  les  chats  et  les  singes,  les  symptomes  ca- 
racteristiques  qui  se  traduisent  principalement  par 
des  manifestations  d'origine  centrale. 

Le  processus  pathologique  est  d'une  grande  vio- 
lence, il  donne  I'explication  de  graves  symptomes 
cliniques.  Ce  processus  consiste  en  modifications 
profondes  dans  les  vaisseaux  et  dans  les  cellules  ner- 
veuses.  La  phagocytose  joue  ici  un  role  important. 
Les  lesions  des  cellules  nerveuses,  qu'il  a  observees 
dans  la  moelle  des  cobayes,  consistent  dansla  tumefac- 
tion de  la  substance  chromatophile,  le  protoplasma 
perd  son  aspect  strie,  et  la  stratification  des  couches 
est  derangee. 

Pendant  la  phase  suivante  les  corpuscules  de  Nissl, 
tumefies  et  changes  de  forme  se  desagregent,  de  sorte 
que  le  protoplasma  des  cellules  devient  finement  gra- 
nuleux.  Gette  chromatolyse  commence  ainsi  que  je 
Fai  observe  moi-meme  par  la  peripheric  et  se  propage 
promptement  sur  toute  la  cellule.  Les  prolongements 
cellulaires  se  deferment,  se  ratatinent  et  disparais- 
sent.  Les  contours  de  la  cellule  deviennent  irregu- 
liers,  sinueux;  souvent  les  tissus  sont  tres  profonds 
et  les  cellules  se  vacuolisent.  L'alteration  du  noyau 
d'abord  et  du  nucleole  ensuite  commence  simulta- 
nement  avec  les  modifications  du  protoplasma.  Chez 
le  cobaye,  contrairement  a  Fobservation  de  Kempner 
et  Pollack,  Ossipoff  n'a  pas  observe  la  tumefaction 
du  noyau  de  la  cellule  nerveuse.  Chez  les  singes  qui 
succombent  tres  vite  apres  Finjection  de  toxine,  les 
alterations  ne  sont  pas  aussi  avancees  que  chez  le 
cobaye.  L'auteur  insiste  ensuite  sur  la  presence  dans 
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-ses  preparations  d'une  grande  quantite  d'elements 
migrateurs,  soit  longs,  soit  allonges,  qu'il  rencontre 
non  seulement  le  long  des  vaisseaux,  mais  aussi  dans 
tout  le  champ  visuel  du  microscope.  Par  endroits,  ces 
-elements  forment  des  agglomerations,  ou  bien  ils  se 
•reunissent  en  chapelet.  Le  degre  des  modifications 
-qu'a  subies  la  cellule  a  une  influence  incontestable  sur 
ses rapports  avec les elements  migrateurs.  Gesderniers 
ne  s'accumulent  pas  sur  les  cellules  non  modifiees,  ils 
se  tiennent  simplement  dans  leur  voisinage.  Quant  a 
la  nature  de  ces  neuronophages,  I'auteur  est  d'avis 
■que  la  phagocytose  dans  le  botulisme  est  produitc 
autant  par  les  leucocytes  que  par  les  cellules  nevro- 
gliques. 

Dans  la  pellagre,  on  rencontre  des  lesions  qui 
presentent  une  physionomie  toute  speciale,  ainsi  qu'il 
resulte  des  etudes  de  MM.  Babes  et  Sion,  de  Ri- 
•GHETTi  et  des  miennes.  En  dehors  de  leurs  aspects 
particuliers  que  noils  allons  bientot  decrire,  ces  le- 
gions sont  ensuite  caracterisees  par  leur  etendue.  En 
effet,  elles  existent  dans  toute  Tecorce  cerebrale  du 
pole  frontal  jusqu'au  lobe  occipital.  Onne  les  trouve 
'que  dans  les  cas  de  pellagre  accompagnee  de  troubles 
mentaux,  ce  qui  m'autorise  a  admettre  qu'il  y  a  sans 
doute  un  rapport  quelconque  entre  les  unes  et  les 
^utres.  D'autre  part,  elles  font  defaut  la  ou  il  n'y  a 
-que  Tery theme  pellagreux  sans  troubles  cerebraux. 

Toutes  les  circonvolutions  du  cerveau  presentent 
des  alterations  cellulaires  semblables,  au  degre  d'in- 
tensite  pres.  Prenons  comme  type  les  lesions  de  la 
frontale  ascendante  -et  du  lobe  paracentral.  D'une 
maniere  generate,  on  pent  dire  que  les  cellules  riches 
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en  substance  clironiatique,  les  cellules  somatochromes, 
sont  plus  alterees  que  les  cellules  karyochromes.  II  n'y 
a  pas  de  cellule  de  Betz  ayant  echappe  au  processus 
pathologique.  Gelles-ci,  plus  volumineuses  qu'aPetat 
normal,  ont  perdu  leur  forme  pyramidale  pour  deve- 
nir  arrondies,  globuleuses,  avec  moins  de  prolonge- 
ments  (fig.  ii3).  La  substance  chromatique  est  alteree 


Fig.  ii3. 


de  differentes  manieres  :  il  y  a  de  la  chroma tolyse 
resultant  d'une  veritable  dissolution  des  elements 
chromatiques,  tantot  cette  chromatolyse  est  partielle, 
tantot  le  corps  de  la  cellule  depourvu  plus  ou  moins 
de  substance  chromatique  apparait  pale,  ressemblant 
a  du  verre  mat  (fig.  ii4)  (achromatose). 

Lorsque  la  dissolution  de  la  substance  chromatique 
€st  incomplete,  elle  n'interesse  pas  tons  les  elements 
-chromatophiles,  et  ce  qui  reste  de  ces  derniers  affecte 
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des  aspects  tres  diflerents  :  filaments  ondules,  con- 
centriques,  ayant  une  orientation  toute  differente  de 
celle  qu'ils  ont  a  I'etat  normal.  Ge  fait  depend  san& 
doute  de  leiir  plasticite  ;   il  y  a  encore  des  corpus- 


V,c    1 1 4  —  Cellule  radiculaire  de  la  region  lombaire  d'un  sujet  at- 
teint  de  manie  pellagreuse.   On  y  voit  une  chromatolyse  centrale, 
e  dLeloppement  du  noyau  modifie  dans  sa  forme  et  a  la  penphene 
duquel  on  trouve  une  accumulation  de  substance  chromatoplnle 
fortement  coloree. 

cules  arrondis  ou  des  granulations  inegales.  La  disso- 
lution de  la  substance  chromatique  se  fait  tres  irre- 
^ulierement,  c'est  ce  qui  explique  la  formation  de 
laches  colorees  ouincolores  a  I'interieur  de  la  cellu  e. 
L'achromatose  s'observe  habituellement  dans  ies 
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cellules  en  voie  d'atrophie.  G'est  que,  ainsi  que  je 
crois  Tavoir  demontre,  toutes  les  fois  que  Fattraction 
des  granulations  elementaires  de  la  substance  cbro- 
matique  est  troublee,  ces  granulations  finissent  par 
elre  eliminees,  ce  qui  conduit  a  I'etat  d'achromatose. 
Le  noyau  ne  se  presente  pas  non  plus  sous  son  aspect 
normal,  tres  souvent  il  est  deplace,  tout  pres  de  la 
paroi  cellulaire  ou  il  se  trouve  me  me  accole.  Lors- 
qu'il  se  trouve  au  centre  de  la  cellule,  il  est  souvent 
entoure  d'une  atmosphere  de  substance  chroma tique 
et  sa  forme  est  conservee ;  si,  au  contraire,  il  aban- 
donne  sa  place,  il  change  de  forme,  devient  ellip- 
soide,  ovalaire,  reniforme,  etc.,  dans  les  cellules  so- 
matochromes  bien  entendu. 

Les  cellules  a  Fetat  d'achromatose  partielle  ou  ge- 
neralisee  sont  envahies  par  les  granulations  jaunatres 
connues  sous  le  norh  de  pigment,  et  qui,  dans  Fes- 
pece,  representent  un  produit  pathologique.  Gon- 
jointement  avec  les  alterations  que  nous  venons  de 
decrire  dans  les  cellules  geantes,  il  se  produit  une 
reaction  du  cote  des  cellules  nevrogliques  pyramidales 
qui  augmentent  de  volume  et  se  multiplient,  mais 
cette  reaction  n'est  pas  constante. 

Les  grosses  cellules  cereb rales  pyramidales  et  les 
moyennes  presentent,  a  un  degre  moindre,  des 
lesions  semblables  a  celles  des  cellules  de  Betz.  Les 
cellules  des  noyaux  bulbaires  sont  egalement  tou- 
chees  (fig.  ii5).  Dans  la  moelle  epiniere,  la  lesion 
interesse  de  preference  les  cellules  stycochromes,  soit 
des  cordons,  soit  radiculaires.  G'est  ainsi  que  sont 
prises  presque  toujours  les  cellules  qui  se  trouvent 
situees  a  la  base  ou  a  la  pointe  de  lacorne  posterieure, 
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ces  cellules  peuvent  etre  touchees  meme  lorsqu'il  n'y 
a  que  des  lesions  restreintes  dans  les  neurones  radi- 
culaires.  Habituellement,  les  cellules  des  cordons  de 


Fig.  1 1 5.  —  Cellule  radiculairc  du  noyau  ambigu  d'un  sujet  atteint  do 
pella<^re.  On  y  voit  disscmines  dans  Ic  cytoplasma  beaucoup  de  cor- 
puscules  ronds  plus  nombreux  dans  la  region  susnuclcaire  et  qui 
donnent  a  la  cellule  un  aspect  tachete. 

r.pi  region  pigmentce.  ^ 

volume  moyenne  sont prises  que  d'une  fa^on  tardive. 
Lcsmemes  considerations  s'appliquent  aux  cellules  du 
bulbe.  Les  cellules  du  noyau  dorsal  da  pneumogas- 
trique  sont  moins  alterees  que  cellcs  du  noyau  am- 
bigu. 
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Nous  trouvons  la  meme  difference  pour  les  cellules 
<de  la  couclie  optique.  Le  noyau  des  grosses  cellules 
presente  des  lesions  tres  caracteristiques  consistant 
dans  la  dissolution  centrale  des  elements  chromato- 
philes,  ledeplacement  du  noyau  et  la  tumefaction  du 
•corps  cellulaire. 

II  n'y  a  que  les  cellules  de  Purkinje  qui  font  excep- 
tion a  cette  regie.  En  effet,  dans  plusieurs  cas  de  pel- 
lagre,  je  les  ai  trouvees  tout  a  fait  intactes.  Righetti^ 
qui  a  public  un  travail  des  plus  interessants  sur  la 
polynevrite  radiculaire  dans  un  cas  de  psychose  pel- 
iagreuse,  a  observe  des  lesions  qui  se  rapprochent  de 
celles  que  nous  venons  de  decrire  dans  nos  cas,  et  il  a 
€te  conduit  a  admettre,  en  se  basant  sur  mes  recher- 
ches  anatomo-pathologiques  et  sur  celles  de  Ballet, 
que  les  lesions  qu'il  a  vues  dans  la  moelle  sont  secon- 
daires  a  la  polynevrite.  En  effet,  au  premier  abord, 
les  alterations  des  cellules  nerveuses  dans  la  pellagre 
presentent  pour  la  plupart  une  grande  ressemblance 
avec  celles  que  determinent  la  section  des  nerfs  peri- 
pheriques  et  les  polynevrites.  Moi^meme,  quand  j'ai 
commence  mes  etudes  sur  les  lesions  cellulaires  dans 
la  pellagre,  j'ai  pense  un  instant  que  ces  lesions 
ctaient  secondaires  a  la  degenerescence  des  cylindraxes. 
Si  cette  opinion  etait  exacte,  on  devrait  trouver  dans 
tous  les  cas  de  psychose  pellagreuse  ou  les  cellules 
geantes  sont  alterees,  une  degenerescence  constante 
des  fibres  du  faisceau  pyramidal.  Or,  sur  trois  cas 
je  n:ai  trouve  cette  alteration  que  dans  un  seul,  tandis 

I.  RioHETTT.  Rimsla' di  Palologia  nervosa  e  mentale,  i8qq 
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que  les  alterations  des  cellules  geantes  etaient  tres 
manifestes  dans  les  trois  cas. 

Par  consequent,  il  est  impossible  d'expliquer  les 
alterations  constantes  comme  celles  de  la  substance 
grise  dans  la  pellagre  par  des  lesions  inconstantes 
comme  celles  de  la  substance  blanche  ou  des  nerfs 
peripheriques.  On  est  done  oblige  d'admettre  que 
les  lesions  de  la  substance  grise  cerebrale  et  de  I'axe 
spinal  dans  cette  affection  sont  des  lesions  primitives. 

En  effet,  le  type  et  la  variete  d'aspect  tres  grande 
que  nous  offrent  les  cellules  nerveuses  sont  plus 
compatibles  avec  le  type  des  lesions  primitives.  J'ai 
insiste  sur  cette  variabilite  d'aspect  des  lesions  cellu- 
laires  de  cette  maladie  dans  mon  travail  anterieur, 
toutefois,  contrairement  a  ce  qui  se  passe  dans  les 
autres  lesions  primitives  ou  le  poison  attaque  tout 
d'abord  le  corps  cellulaire,  il  me  semble  que  dans  la 
pellagre  le  poison  agit  plus  particulierement  sur  les 
prolongements  protoplasmatiques.  Ce  fait  nous  ex- 
pliquerait  aussi  la  diminution  parfois  considerable 
de  ces  prolongements  dans  les  cellules  nerveuses^ 
alterees. 

Lorsque  le  cylindraxe  vient  a  etre  altere,  il  se  pro- 
duit  deux  lesions :  d'une  part,  la  degenerescence 
retentit  sur  le  corps  cellulaire,  ensuite,  elle  est  suivie 
de  la  degenerescence  de  la  fibre  nerveuse  a  laquelle  it 
donne  naissance. 

L'alteration  des  nerfs  peripheriques  et  de  la  sub- 
stance blanche  n'y  est  pas  tres  frequente.  Aussi,  ai-je 
cru  devoir  conclure  que  ces  alterations  degeneratives 
sont  secondaires  a  celles  des  cellules  nerveuses,  et  la 
multiplicite  tres  grande  avec  laquelle  se  presentent 
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les  lesions  des  cellules  nerveuses  dans  la  pellagre  prou- 
verait,  a  mon  avis,  que  ces  dernieres  sont  primitives. 
II  y  a  du  reste  un  certain  temps  que  M.  Marie  avait 
admis  que  les  lesions  degeneratives  de  la  substance 
blanche  dans  cette  affection  sont  sous  la  dependance  des 
lesions  cellulaires.  Voici,  d'ailleurs,  comment  le  savant 
neurologiste  frangais  s'est  exprime  a  propos  de  ma 
communication  que  M.  Laver^n  a  bien  voulu  pre- 
senter a  la  Societe  de  biologies 

«  Je  suis  tres  heureux  de  voir  que  M.  Marinesco  a 
directement  observe  des  lesions  de  la  substance  grise 
medullaire  dans  la  pellagre  ;  deja,  il  y  a  4  ou  5  ans, 
d'apres  I'aspect  et  la  localisation  des  lesions  dans  la 
substance  blanche,  j'avais  cru  pouvoir  affirmer 
qu'elles  sont  sous  la,  dependance  d' alterations  de  la 
substance  grise  de  la  moelle.  Mes  inductions  se  trou- 
vent  done  verifiees  par  le  resultat  des  examens  de 
M.  Marinesco^  ». 

I.  G.  Marinesco.  Comptes  rendas  des  seances  de  la  Societe  de 
biologie,  i^r  decembre  1899. 
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Le  premier  auteur  qui  ait  eludie  experimentale- 
ment  Faction  de  Tinanition  sur  Torganisme  animal  a 
ete  M.  Monti  ;  malheiireusement  il  n'a  utilise  pour 
ses  recherches  que  la  methode  de  Golgi.  II  a  trouve 
■des  lesions  localisees  dans  les  prolongementsprotoplas- 
miques  qui  se  propagent  des  ramifications  dernieres 
vers  les  troncs  protoplasm iques  pour  envahir  ensuite 
la  cellule.  II  s'agit  d'un  processus  regressif  consistant 
dans  I'atrophie  variqueuse,  de  sorte  que  les  cellules 
•nerveuses  reprennent  petit  a  petit  Faspect  embryon- 
naire.  Lesprolongements  axiles  et  les  fibres  nerveuses 
sont  beaucoup  plus  resistants  et  ne  degenerent  que 
lorsque  la  lesion  regressive  de  la  cellule  a  atteint  son 
plus  haut  degre.  Ce  fait  serait  en  accord  avec  la  cons- 
tatation  des  physiologistes  que  les  fonctions  des  cel- 
lules nerveuses  persistent  jusqu'a  la  derniere  phase  de 
I'inanition. 

Daddi  a  examine  le  systeme  nerveux  de  quatrc 
cbiens  en  etat  d "inanition  et  dont  un  seul  a  eu  de 
Feau  a  sa  disposition.  Les  lesions  que  Fauteur  a  trou- 
vees  ne  sont  pas  graves,  elles  n'interessentqii'un  cer- 
tain nombre  de  cellules  et  seulcment  dans  la  derniere 
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periode.  G^est  la  substance  cliromatique  qui  est  la 
plus  alteree,  elle  est  fragmentec  et  peut  meme  dispa- 
raitre.  Ensuite,  s'altere  egalementla  substance  achro- 
matique  qui  degenere  et  se  yacuolise.  Ces  lesions, 
ne  sontpas  diffuses,  elles  se  localisent  surtout  dans. 
les  ganglions  spinaux,  dans  les  cellules  du  cerveau. 
et  du  cervelet.  Au  contraire,  la  moelle  epiniere  et  Ifr 
bulbe  sont  peu  ou  pas  alteres  du  tout.  D'autre  part^ 
les  cellules  des  ganglions  spinaux  et  de  Purkinje  sont 
plus  lesees  que  celles  du  cerveau.  On  pourrait  signa- 
ler encore  les  recherches  de  Lodato  pratiquees  sur  la- 
retine  des  chiensmorts  a  la  suite  del'inanition.  Les  le- 
sions des  cellules  ganglionnaires  varient  depuis  la  chro- 
matolyse  simple  jusqu'a  la  destruction  de  la  cellule 
nerveuse.  On  trouve  egalement  de  la  chromatolyse 
dans  les  cellules  anacrines  de  la  couche  plexiforme 
interne. 

ScHAFFER  ^  en  examinant  avec  la  methode  de  Nissl 
la  moelle  de  lapins  soumis  a  I'inanition  a  rencontre 
.  dans  les  cellules  radiculaires  anterieures  une  chro- 
matolyse perinucleaire,  formation  de  vacuoles  dans, 
les  parties  peripheriques  de  la  cellule  et  dans  les  stades 
plus  avances,  homogeneisation  du  noyau.  II  pense 
que  ces  alterations  sont  dues  a  une  perturbation  nu- 
tritive de  la  cellule  nerveuse.  Tauczek  a  fait  usage 
de  lapins  pour  ses  etudes  sur  I'inanition.  II  a  observe 
que  dans  I'inanition  a  marche  rapide  il  n'y  avait  pas. 
de  lesions  dans  les  cellules,  mais  si  I'inanition  a  eu 
une  marche  lente,  il  y  avait  des  lesions  cellu- 
laires  disseminees  sur  toute  I'etendue  de  la  moelle 

I.  ScHAFFER.   Ueber  Nervenzellenveranderungen  wahrend 
den  Inan,t,on.  Neurol.  Cenlralh.,  no  i8,  iSseptembre  1897. 
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epiniere  mais  plus  accusees  dans  la  region  cervicale. 
Ces  lesions  consistent  dans  la  dissolution  de  la  sub- 
stance cliromatique.  En  opposition  avec  les  recherches 
des  auteurs  precedents  on  peut  citer  les  resultats  obtenus 
par  Jacobsohn  qui  n'a  jamais  observe  chez  des  lapins 
soumis  a  I'inanition  la  moindre  alteration  des  cellules 
de  la  corne  anterieure.  Beaucoup  plus  completes  sont 
les  rechercbes  de  Lugaro  et  de  Cmozzi^  Ces  au- 
teurs ont  examine  le  systeme  nerveux  de  quatre 
cliiens  :  le  premier  fut  sacrifieapres  3i  jours  de  jeune, 
le  second,  tres  emacie  apres  42  jours,  le  troisieme 
pendant  Tagonie  qui  est  survenue  le  io6'°'^jour  et  le 
quatrieme  est  mort  apres  62  jours.  En  outre,  ils  ont 
examine  egalement  le  systeme  nerveux  de  deux  lapins, 
dontPun  est  mort  le  douzieme  jour  et  Tautre  sacrifie 
le  treizieme  jour.  II  resulte  de  ces  rechercbes  que 
dans  I'inanition,  les  alterations  du  systeme  nerveux  ne 
sont  pas  tres  precoces  ;  longtemps,  les  elements  ner- 
veux maintiennent  leur  integrite  ou  ne  presentent 
que  de  legeres  alterations  de  leur  par  tie  cbromatique, 
alterations  evidemment  reparables. 

Dans  les  dernieres  periodes  qui  precedent  la  mort, 
LuGARO  et  Chiozzi  ont  trouve  des  lesions  plus-accu- 
sees  interessantla  substance  cbromatophileetle  noyau ; 
certaines  cellules  sont  plus  touch'ees  que  d'autres. 
C'est  ainsi  qu'on  trouve  des  lesions  tres  accentuees 
dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  dans  celles 
des  cordons,  de  Purkinje  et  de  Fecorce  cerebrale.  La 
substance  cbromatophile  plus  ou  moins  alteree  fmit 

I.  Lugaro  et  Chiozzi.  Sulle  alterazione  degli  elcmenti  ner- 
vosc  nell'  inanizione,  Riuisla  dl patolocjia  ncrvose  e  mentale,  sept. 
1897,  vol.  II,  fasc.  9. 
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par  disparaitre  tandis  que  la  substance  achromatique 
et  le  noyau  ne  sont  affectes  que  plus  tard.  Les  pro- 
longements  protoplasmiques  sont  egalement  bien  plus 
resistants.  Les  auteurs  attirent  Tattention  sur  la 
ressemblance  qui  existe  entre  ces  lesions  et  celles  que 
Fon  rencontre  dans  beaucoup  d'intoxications  chro- 
niquesetsous-aigues  (arsenic  etplomb);  illeur  semble 
qu'il  est  fort  probable  que  les,  lesions  nerveuses 
dans  I'inanition  ne  sont  pas  dues  tout  simplement  a 
la  privation  d'aliments,  mais  qu'elles  seraient  pro- 
duites  par  une  veritable  auto-intoxication,  soit  d'ori- 
gine  intestinale,  soit  produite  par  les  troubles  des 
echanges  nutritifs.  Dans  les  cellules  des  cornes  ante- 
rieures  de  la  moelle  de  lapins  soumis  a  Tinanition, 
Ganfini  a  trouve  la  disparition  de  la  substance  chro- 
matique,  tandis  que  dans  I'ecorce  cerebrale,  les  cel- 
lules etaient  intactes.  G'est  pour  cette  raison,  que 
Tauteur  conclut  que  la  substance  chromatique  des 
cellules  nerveuses  represente  unematiere  de  reserve 
qui  disparait  a  la  suite  de  I'inanition. 

Martinotti  et  Tirelli^  ont  reproduit,  a  I'aide  de 
la  microphotographie,  les  alterations  que  subissent 
les  cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux  dans 
I'inanition.  Pour  la  plupart  du  temps,  il  s'agit  la 
d'alterations  legeres,  toutefois  on  trouve  quelques 
cellules  qui  sont  profondement  alterees.  L'alteration 
la  plus  commune  consiste  dans  une  paleur  de  la  sub- 
stance chroma tophile.  Ce  phenomene  ne  depend  pas 
de  la  diminution  quantitative  de  cette  substance,  mais 

I.  Carlo  Martinotti  et  V,  Tirelli.  Aiiali  di  Freniatria  e 
Scienze  affini.,  vol.  XI,  fasc.  i,  p.  35-6o,  mars  1901. 
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plutot  de  modirications  chimiques  qui  ne  permetlent 
pas  d'attirer  les  matieres  colorantes.  Les  auteurs  ad- 
mettent  que  probablement  les  elements  chromato- 
pliiles  ne  servent  pas  a  la  nutrition  cellulaire.  La 
substance  fondamentale  achromatiqueestdouee  d'une- 
grande  resistance.  Elle  reste  intacte  dans  rinanition^, 
mais  les  modifications  de  la  substance  chromatique 
permettent  d'etudier  la  zone  d'origine  du  cylindraxe 
qui  est  composee  par  des  faisceaux  de  fibrilles. 

Gajal  a  soumis  des  sangsues  a  I'inanition  pendant 
longtemps  et  a  observe  une  hypertrophic  des  neuro- 
fibrilles  predominante  au  niveau  du  pole  ou  e]le& 
prennent  leur  origine.  La  portion  sus-nucleaire  du. 
reseau  se  reduit  a  des  granules  et  a  des  fragments 
cylindriques,  ce  phenomene  est  de  nature  degenera- 
tive. ■ 

DusTiN  a  repete  les  memes  experiences  et  il  a. 
observe  -  chez  les  sangsues  d'hiver  soumises  pendant 
quinze  jours  a  I'inanition  un  epaississement  du> 
reseau  perinucleaire  des  petits  neurones.  Par-ci^ 
par-la,  on  constate  un  commencement  d'emigra- 
tion  du  reseau,  vers  le  pole  central  du  neurone.. 
Parmi  les  cellules  de  grande  taille  a  reseau  diffus  on 
en  trouve  un  petit  nombre  pourvues  de  fibres  de- 
grande  epaisseur.  Les  sangsues  qui  ont  ete  mainte- 
nues  Fhiver  en  etat  d'inanition  pendant  un  mois  et 
demi  ofTrentune  alteration  de  toutes  leurs  cellules,  les 
reseaux  sont  retractes  completement  sur  le  noyau, 
et  dans  la  plupart  d'entre  elles  les  fibrilles  sont  colos- 
sales. 

Dans  les  prolongements,  la  convergence  amiboide 
des  fdaments  se  produit  avec  intensitc.  Les  parties^ 
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peripheriqiies  des  cellules  contienneiit  des  fragments^ 
de  neurofibrilles  provenant  de  la  rupture  du  reseau. 

Les  sangsues,  maintenues  deux  mois  (fevrier  efc 
mars)  en  etat  d'inanition,  puis  nourries  et  sacrifiees 
'i[x  heures  apres,  ne  presentent  que  des  cellules  en 
grand  nombre  a  reseau  hypertrophic. 

D'autres  sangsues  qui  ont  ete  soumisesa  I'inanition- 
pendant  4  mois,  du  i5  mars  au  i5  juillet,  present  nt 
des  modifications  moins  intenses  parce  que  la  tempe- 
rature plus  elevee  semble  avoir  mitige  les  effets  de 
rinanition. 

Beaucoup  de  cellules  ont  conserve  Faspect  d'acti- 
vite  normale :  fibrilles  relativement  fines  et  bien  colo- 
rees,  mais  au  milieu  d'elles  se  remarquent  dans  toutes. 
les  coupes  des  cellules  a  fibrilles  enormes,  gonfle  s^ 
fixant  avidement  le  nitrate  d'argent. 

EmiHo  RivA^  a  etudie  les  lesions  du  reticulum- 
neurofibrillaire  de  la  cellule  nerveusedans  I'inanition- 
experimentale  avec  lamethode  deDoNAGGio.  L'auteur 
a  pratique  ses  recherches  sur  des  chiens  et  des  lapins. 
dont  certains  ont  ete  sacrifies  pendant  I'agonie. 

II  a  trouve  que  le  reticulum  fibrillaire  endocellu- 
laire  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  des  chiens- 
manities  forme  contraste  avec  la  regularite  du  reticu- 
lum normal;  il  est  entierement  bouleverse  et  tout  en^ 
desorclre,  devie,  etir^  par  places,  ici  rarefie,  la  con- 
dense,   formant  des   spirales,  des  tourbillons,  des. 


I.  Emilio  RivA.  Lesions  du  icticulum  neurofibrillaire  de  1» 
cellule  nerveuse  dans  I'inanition  cxp^rimenlale  ^tudiees  avec  W 
methodes  de  Donaggio.  Rivisla  spcrimenlale  cli  Feniatria,  voK 
AAXl,  lasc.  2,  p.  245-250,  juillet  1905. 
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touffes  dans  lesquelles  sont  comprises  les  fibrilles 
longues.  Un  pareil  desordre  du  reticulum  a  ete  de- 
crit  dans  les  cellules  d'origine  du  sciatique  apres 
Farrachement  du  nerf.  Dans  les  cas  d'inanition  ce 
tableau  est  complique  par  la  formation  de  vacuoles. 
11  est  a  remarquer  que  ces  vacuoles,  dont  quelques- 
unes  contiennent  a  la  peripheric  une  couche  de  gra- 
nulations separee  des  mailles  du  reticulum  par  une 
mince  lamelle  incolore,  semblent  repousser  celui-ci 
par  places  et  etre  la  cause  de  son  bouleversement.  Le 
desordre  du  reticulum  n'influe  pas  sur  sa  richesse  ; 
les  fibrilles  continuent  a  etre  extremement  abon- 
dantes. 

Mais  on  note  des  formations  rares  surtout  dans  les 
cellules  de  la  corne  posterieure,  des  fibrilles  qui 
convergent  pour  former  un  gros  ruban,  un 
cbapelet.  Ge  n'est  que  dans  de  tres  rares  elements 
meduUaires  que  Ton  observe  la  destruction  du  reti- 
culum et  son  remplacement  par  des  granulations 
eparses.  Quant  aux  cellules  cerel^rales,  on  y  retrouve, 
a  part  quelques  irregularites  et  quelques  vacuoles, 
le  reticulum  presque  normal.  Chez  le  lapin  manitie, 
les  lesions  sont  beaucoup  moins  evidentes  que  chez 
le  chien,  et  dans  nombre  d'elements,  le  reticulum 

semble  normal. 

Dans  un  autre  travail  '  E.  Riva  decrit  dans  1  ina- 
nition experimentale  des  corpuscules  k  I'mterieur  du 
cytoplasma  observes  dans  les  cellules  de  la  moelle 
d'un  chien  tue  pendant  la  pdriode  d'agonie  de  1  ma- 

EmilioRxvA.  Sulla  presenzadicorpuscoli  air  in^^^^^^^^^ 
cellule  nervose  spinali  nell'  inanlzione  spenmentale.  Rwista  spe 
rimentale  di  Feniatria,  vol.  XXXI,  fasc.  2,  i^ob. 
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nilion.  Ces  corpuscules  semblent  etre  en  rapport 
avec  les  irregularites  du  reseau  et  les  formations 
vacuolaires  presentees  par  les  cellules  de  la  meme 
moelle  colorees  suivant  d'autres  techniques. 

Si  Ton  considere  I'ensemble  des  lesions  decrites 
jusqu'a  present  par  les  differents  auteurs  dans  Tina- 
nition  on  s'apergoit  toutd'abord  qu'elles  sont  relative- 
ment  peu  accusees,  meme  chez  les  animaux  qui  ont 
pu  vivre  des  semaines  et  des  mois  en  etat  d'inanition 
absolue.  Les  lesions  tres  manifestes  et  plus  graves 
n'existent  que  quelques  jours  avant  la  mort.  II  est 
meme  remarquable  de  constater  que  la  substance 
chromatique  persiste  avec  ses  caracteres  presque 
normauxapres  unjeune  de  tres  longue  duree.  Cela 
prouve  encore  une  fois,  ainsi  que  nous  le  sou  tenons 
depuis  plusieurs  annees,  que  la  substance  chromato- 
phile  ne  pent  pas  etre  consideree  comme  une  matiere 
nutritive  de  reserve,  mais  comme  une  matiere  fonc- 
tionnelle  qui  est  le  siege  de  changements  chimiques 
importants  pendant  le  fonctionnement. 

En  effet,  pendant  Finanition  complete,  les  tissus 
consomment  leurs  matieres  de  reserve  pour  leur  nu- 
trition. Or,  dans  ■  Finanition  la  plus  complete,  les 
corpuscules  de  Nissl  ne  sont  pas  consommes,  et  cela 
devrait  etre  vrai  surtout  pour  les  cellules  radiculaires 
mptrices  qui  representent  assurement  des  elements 
ayant  une  nutrition  tres  intense. 

Si  on  trouve  des  lesions  cellulaires  chez  des  ani- 
maux morts  d'inanition,  etendues  a  beaucoup  d'es- 
peces  cellulaires,  il  faut  faire  intervenir  tres  proba- 
blement  un  autre  facteur  que  Finanition  pour  la 
production  de  ces  lesions  a  savoir  :  Fintoxication 
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ou  meme  encore  rauto-intoxication.  On  sait  que  la 
cellule  nerveuse  en  general  est  tres  sensible  a  ractiort 
de  differentes  substances  toxiques. 

Ainsi  qu'il  est  bien  connu,  Teau  fait  partie  inte- 
grante  de  la  cellule  et  se  trouve  dans  le  protoplasma 
sous  differents  etats.  II  est  facile  de  comprendre  que 
la  soustraction,  ou  bien  I'insuffisance  de  Feau  dans  le 
tissu  fterveux,  doivent  etre  suivies  de  modifications 
morpbologiques  dans  les  elements  de  ce  tissu.  Pour 
demontrer  ceci,  on  s'y  est  pris  de  deux  manieres 
differentes.  Pernice  et  Scagliosi  ont  supprinie  Teau 
de  la  nourriture  des  animaux  en  experience  ;  et  d'autre 
part,  Brasch  a  administre  aux  animaux  soit  sous 
forme  d'injection  peritoneale,  soit  par  la  bouche,  des 
substances  capables  de  soustraire  aux  tissus  une  cer- 
taine  quantite  d'eau.  Les  premiers  de  ces  auteurs  ont 
constate  une  alteration  de  la  substance  chromatique 
allant  jusqu'a  la  complete  disparition.  Puis,  la  sub- 
stance acbromatique  est  prise  a  son  touretilse  forme  a 
ses  depens  des  vacuoles,  le  corps  de  la  cellule  se  de- 
sorganise  de  meme  que  les  prolongements  protoplas- 
miques.  Dans  ses  experiences,  Brasch  n'a  pas  note 
des  alterations  si  etendues  du  cote  du  protoplasma 
cellulaire.  II  est  vrai  que  les  elements  cliromato- 
philes  se  desorganisent  et  se  transforment  en  une 
poussiere  tres  fine  ;   mais  les  lesions  principales 
resident  dans  le  noyau  et  celles-ci  sont  de  deux  sortes, 
suivant  que  le  noyau  est  gros  ou  petit.  Dans  le 
second  cas,  son  contenu  prend  une  teinte  foncee, 
il  se  retracte  et  s'entoure  d'un  espace  clair  perinu- 
cleaire.  Les  lesions  ont  le  meme  aspect  dans  les 
cellules  nerveuses  de  la  moelle  et  dans  celles  des 
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ganglions  spinaux.  Cette  forme  de  lesions  s'observe 
surtout  dans  les  experiences  ou  Ton  a  agi  a  petite 
dose  de  substance  toxique  et  par  la  voie  gastro-intesti- 
nale.  La  deuxieme  forme  ou  le  noyau  reste  grospre- 
sente  un  changement  de  forme. 
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ACTION   GOMBINEE  DE  QUELQUES  AGENTS  NOGIFS. 
(STRYGHNiNE,  MORPHINE  ET  INANITION, 
GHLORAL  ET  INANITION,  ETC.) 

Nous  avons  vu  precedemment  que  chez  ranimal 
nouveau-ne  ou  jeune  les  variations  de  temperature 
modifient  sans  cesse  Taspectdu  reseau  endocellulaire, 
que  d' autre  part,  certaines  substances  toxiques  sont 
capables  de  produire  les  memes  phenomenes.  Iletait 
a  prevoir  que  Faction  combinee  de  quelques-uns  de 
ces  facteurs  seraient  susceptibles  de  produire  les 
memes  modifications  d'une  fagon  encore  plus  intense. 
J'avaisdeja  note,  au  commencement  de  I'annee  1906, 
que  Faction  combinee  de  la  morphine  ou  de  la 
strychnine  avec  Finanition  etait  susceptible  de  reali- 
ser  les  memes  phenomenes  dans  la  structure  des 
neurofibrilles^  Ces  lesions  apparaissent  aussi  bien 
pendant  Fhiver  que  F6te  et  par  consequent  el  es 
etaient  ind^pendantes  de  la  temperature.  Voici  les 
experiences  que  nous  ^vons  faites  a  cet  egard.  lout 
d'abord,  nous  avons  soumis  deux  petits  chiens  a 

I.  G.  Marinesco.  Revista  Stiintelor  Medicale,        3,  igoB, 
page  467,  Bucarest. 
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rinanition  combinee  chez  Fun  a  rintoxication  par  la 
morphine  et  par  la  strychnine  chez  Tautre. 

Dans  les  cellules  radiculaires  de  la  moelle  lom- 
baire  on  constate  que  la  substance  fondamentale  de 
la  region  centrale  est  d'une  couleur  brun  fonce  et  ne 
permet  pas  de  voir  tres  facilement  la  structure  fibril- 
la  ire, 

Les  neurofibrilles  des  prolongements  sont  epaissies 
el  granuleuses.  Au  moment  de  leur  penetration  dans 
la  cellule  elles  donnent  naissance,  par  anastomose,  a 
un  reseau  visible  a  la  peripheric  de  la  cellule  et  entre 
les  prolongements  et  dont  les  travees  presentent  des 
€speces  d'epaississements  fusiformes  sur  leur  trajet. 
Certaines  neurofibrilles  epaissies  presentent  un  double 
contour.  Entre  les  neurofibrilles  du  protoplasma 
augmentees  de  volume  on  pent  voir,  par-ci  par-la, 
des  ramifications  pales  et  tenues.  Ges  modifications 
sont  beaucoup  plus  accusees  dans  les  cellules  des 
cordons  a  neurofibrilles  rouges  et  puis  dans  les 
cellules  a  fibrilles  noires.  Ordinairement,  il  y  a  un 
rapport  entre  le  nombre  des  fibrilles  et  leur 
epaississement,  c'est-a-dire  que  si  leur  volume  aug- 
mente,  leur  nombre  diminue.  Dans  quelques  cellules 
des  cordons,  il  y  a  de  veritables  neurofibrilles  geantes, 
mais  alors  leur  nombre  est  encore  tres  restreint  (fig. 
1 16).  Les  fibrilles  hypertrophiees  des  cellules  des 
cordons  n'affectent  pas  toujours  un  trajet  regulier  : 
elles  s'enroulent  ou  s'incurvent  et  forment  meme 
assez  souvent  un  anneau  perinucleaire.  On  peut 
observer  aussi  de  veritables  spirales  sur  le  trajet  des 
neurofibrilles  soit  dans  leurs  prolongements,  soit 
dans  le  cytoplasma. 
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Dans  le  bulbe  de  cet  animal,  les  modifications  que 
nous  venons  d'indiquer  sont  encore  plus  conside- 
rables. En  effet,  les  cellules  du  noyau  dorsal  da 
pneumogastrisque  contiennent  des  filaments  epals. 


Fig.  ii6.  —  Cellule  ties  cordons  du  bulbe  d'un  chien  nouveau-nc  iii- 
toxique  par  la  strychnine.  Le  noyau  volumineux  est  excentrique. 
Dans  le  cytoplasma  et  les  prolongemcnts,  les  neurofibrilles  se  prc- 
sentent  sous  forme  de  longs  cordons.  II  n'y  a  que  par-ci  par-bv 
qu'on  peut  voir  detachees  de  ces  cordons  des  travees  unissantcs.  Au- 
dessus  dii  noyau  on  voit  assez  bien  un  reseau  cytoplasmique. 

plus  ou  moins  longs,  aussi  bien  dans  les  prolonge- 
mcnts que  dans  le  cytoplasma.  Ces  filaments  sont 
espaces,  libres  en  apparence,  parfois  anastomoses. 
En  examinant  les  coupes  avec  attention  on  al'impres- 
sion  qu'il  y  a  des  travees  plus  minces  qui  se  degagent 
de  ces  fdaments  et  qui  servent  a  les  relier  entre  eux. 
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La  substance  fondamentale  clu  protoplasma  est  coloree 
en  brun  et  granuleuse. 

La  couche  superficielle  cles  fibrilles  est  egalement 


Fig.  117,  _   Cellule  radiculaire  de  I'hypoglosse  dun  chien  aee  dc- 
bo  heures  intoxique  par  la  strychnine.  La  cellule  dans  son  ensemble 
presente  un  aspect  strie  resultant  du  rapprochement  des  travees  du 
reseau  et  de  I'existence  de  fuseaux  et  de  la  coalescence  d'un  certain, 
nombre  de  neurofibrilles. 

A  :  Axone.  • 
ef,  ef  :  Epaississements  fusiformes. 
na  :  Neurofibrilles  accolees. 


constituee  par  des  filaments  epais  et  courts,  relies  par 
des  travees  plus  minces  et  formant  un  reseau.  Le 
noyau  de  quelques  cellules  est  entoure  d'un  anneau 
forme  d'une  ou  deux  fibrilles  epaissies. 

Les  cellules  du  noyau  de  I'bypoglosse  (fig.  117), 
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presenter!  t  aussi  des  neurofibrilles  plus  ou  moins 
epaissies  mais  non  pas  aussi  hyper trophiees  que 
cellesdu  noyau  du  vague ;  en  outre  on  voit  qu'il  existe 
un  reseau  a  travees  epaissies.  Parfois  j'ai  vu,  sur  le 
trajet  du  cylindraxe  d'une  de  ces  cellules,  un  renfle- 
ment  assez  volumineux  du  a  Fecartement  des  fibrilles 


Fig.  ii8.  —  Cellule  des  cordons  (bulbe)  d'un  chien  nouveau-ne  into- 
xique  par  la  strychnine.  A  I'interieur  des  prolongements  et  du  corps 
cellulaire  presence  de  quelques  fibres  hypertrophiees  d'une  I'agon 
considerable,  quelques-unes  Ibrmen);  un  anneau  perinucleaire.  Entre 
ces  fibres  on  voit  un  reseau  mince,  delicat,  mais  bien  indique.  Ces 
travees  relient  entre  elles  les  fibrilles  hypertrophiees. 

par  Taccumulation  de  la  substance  inter  et  perifi- 
brillaire.  On  ne  saurait  dire  s'il  s'agit  la  d'une  alte- 
ration en  rapport  avec  Fintoxicationpar  la  strychnine, 
ou  bien  d'une  disposition  existant  a  I'etat  normal. 
Les  cellules  des  cordons  du  bulbe  presentent  de  fines 
ramifications  constituant  un  reseau  entre  les  fila- 
ments epais.  Ces  ramifications  se  rencontrent  dans  la 
plupart  des  cellules  des  cordons  (fig.  ii8).  Dans  les 
cellules  des  olives,  le  nombrede  ces  filaments  epaissis 
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est  tres  restraint,  de  plus,  il  est  plus  difficile  d'aper- 
cevoir  un  reseau  entre  eux,  cependant  on  pent  quand 
meme  constater  sa  presence  dans  quelques  cellules. 

En  resume,  ilexistedans  ce  cas  des  modifications 
notables  des  neurofibrilles.  Elles  consistent  dans 
I'epaississement  partiel  ou  generalise  du  reseau  du 
cytoplasma,  dans  la  coalescence  de  ses  travees  et, 
secondairement,  dans  le  changement  du  type  de  ce 
reseau.  Dans  les  petites  cellules  reticulees,  comme 
par  exemple  dans  celles  des  olives  et  cellules  du 
noyau  dorsal  du  pneumograstrique,  on  trouve  de 
veritables  fibrilles  geantes  avec  effacement  et  dispa- 
rition  plus  ou  moins  complete  du  reseau  primaire. 
^  On  trouve  encore  des  modifications  plus  ou  moins 
analogues  dans  les  cellules  des  cordons  a  fibrilles 
rouges  et  dans  celles  a  fibrilles  noires.  Les  premieres 
offrent  des  epaississements  habituellement  plus  consi- 
derables que  ceux  qu'on  trouve  dans  les  cellules  radi- 
culaires;  et,  dans  les  secondes,  on  voit  des  fibrilles 
geantes,  peu  nombreuses  du  reste,  sous  forme  de 
filaments  traversant  les  prolongements  et  le  cyto- 
plasma entre  lesquels  il  existe  presque  toujours  un 
reseau  fin  de  fibrilles,  p41es,  plus  ou  moins  visibles. 
G'est  Ik  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  la  structure 
reticulee  de  la  substance  achromatique  organisee. 

Les  cellules  des  gangUons  spinaux  .offrent  des  mo- 
difications du  reseau  cytoplasmatique  comparables  k 
tous  les  pomts  de  vue  a  celles  que  nous  avons  decrites 
dans  les  cellules  de  la  moelle  epiniere.  Ici  aussi  il 
faut  faire  une  distinction  entre  les  grosses  cellules 
Claires,  offrant  a  I'etat  normal  un  reseau  fin,  rouge,  et 
ies  petites  cellules  obscures.  Dans  les  premi^re^'s  ' 


on 
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peut  voir  des  epaississements  partiels,  plus  ou  moins 
considerables.  Un  certain  nombre  de  petites  cellules 
obscures  presents  des  fibrilles  epaisses  bien  colorees 
constituant  un  reseau  a  mailles  larges.  Le  reseau 
superficiel  comme  le  reseau  profond  presente  aussii 


Fig.  iig.  —  Petite  cellule  des  cordons  du  bulbe  d'un  chicn  age  <lf" 
60  heures  intoxique  par  la  morphine.  On  voit  que  le  cytoplasni.'> 
est  depourvu  de  reseau  tandis  que  les  prolongements  contiennent  des 
neurofibrilles  epaisses,  trcs  bien  colorees  et  qui  s'avanccnt  dans  le 
cytoplasma  seulement  jusqu'a  leur  point  d'emergence. 

cette  hypertrophic,  laquelle  est  a  peu  pres  generalisec 
a  toutes  les  travees. 

Par  consequent,  nous  avons  trouve  des  modifica- 
tions tres  caracterisques  du  reseau  des  neurofibrilles 
chez  deux  petits  chiens,  dont  I'un  age  de  60  heures, 
qui  ont  ete  soumis  a  Faction  combinee  de  la  stry- 
chnine ou  de  la  morphine  avec  Tinanition  (fig.  ii(> 
et  120).  De  plus  ces  experiences  ont  ete  faites  pen- 
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<lant  riiiver  et  les  animaux  ont  ete  gardes  au  labora- 
loire  ou  la  temperature  de  jour  etait  de  17  a  19°  et 
la  nuit  plus  basse.  Aussi,  comme  il  s'agissait  de  Tin- 


TiG.  120.  —  Cellules  des  cordons  (moelle)  d'un  cluen  age  de  60  hcures 
intoxique  par  la  strychnine.  Le  rcseau  supcrficiel  de  la  cellule  est 
remplace  par  un  systeme  de  filaments  cpais  qui  divergent  dans  le 
cytoplasma  dent  quelques-uns  s'enroulcnt  aulour  de  la  region  cen- 
trale.  On  voit  en  outre  un  systeme  de  fibres  plus  .fines  et  plus  pales 
qui  sicgent  au  centre  des  premieres. 

tervention  de  facteurs  multiples,  je  ne  savais  pas  le- 
quel  etait  a  incriminer  dans  la  production  de  ces 
lesions.  En  effet,  Cajal  avait  decrit  chez  le  nouveau- 
ne  une  hypertrophie  des  neurofibrilles,  que  j'ai  pu 
confirmer  de  mon  cole,  qu'il  a  attribute  plus  tard, 
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non  pas  k  I'^ge  en  lui-meme,  mais  a  la  temperature 
ambiante. 

D'autre  part,  le  grand  savant  espagnol  avait  mon- 
tre  que  rinanition  produit  chez  la  sangsue  des  modi- 
fications des  neurofibrilles.  G'est  dans  le  but  dc 
montrer  la  part  qui  revient  a  chacun  de  ces  facteurs 
diflerents  :  temperature,  inanition,  intoxication  par  la 
morphine  et  la  strychnine,  que  nous  avons  pratique 
de  nouvelles  experiences. 

Nous  avons'^  soumis  une  portee  de  cinq  chiens 
nouveau-nes  aux  experiences  suivantes  :  un  premier 
chien  a  ete  intoxique  par  la  morphine  a  la  dose  de 
plusieurs  centigrammes  journellement;  un  second,  a 
I'action  de  la  strychnine ;  tons  les  deux  ont  ete  soumis 
en  meme  temps  a  Finanition  absolue.  Un  troisieme 
animal  a  ete  intoxique  a  la  meme  dose  de  strychnine 
que  le  precedent,  mais  allaite.  Le  quatrieme  a  ete 
conserve  a  la  temperature  de*  io°  au-dessus  de  zero 
pendant  6  heures,  et  le  cinquieme  a  servi  comme 
temoin.  Les  lesions  que  nous  avons  trouvees  chez  les 
chiens  intoxiques  par  la  strychnine  et  la  morphine  et 
soumis  a  Finanition  se  ressemblent,  quoiqu'ellessoient 
plus  accusees  chez  Fanimal  intoxique  par  la  morphine. 
L'aspect  des  cellules  radiculaires  varie  suivant  le 
sens  des  sections  /  des  neurofibrilles  alterees.  Dans 
quelques  cellules,  on  voit  des  especes  de  grumeaux, 
de  forme  polygonale,  teintes  en  brun   et  simulant 
les  corpuscules  de  Nissl,  ils  sont  separes  par  des 
interstices  clairs  dans  lesquels  on  voit  parfois  des 
petits  bouts  de  fibrilles  minces  (fig.  121).  Dans  les 
prolongements  ces  grumeaux  se  presentent  sous  la 
forme  allongee.  Les    grumeaux  apparaissent  sous 
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forme  de  fuseaux  lorsqiie  la  coupe  estpratiquee  paral- 
lelement  a  leur  direction.  lis  sont  reunis  entre  eux 
par  des  fibres  minces.  Les  fuseaux  comme  les  gru- 


~  ^^^^^^^  de  la  substance  reticulee  du  bulbe  d'un  petit  chien 
age  de  7  jours  (intoxique  par  la  strychnine).  Le  cytoplasma  contient 
des  especes  de  grumeaux  disposes  en  series  lineaires  et  autour  du 
noyau  concentriquement.  Quelques-uns  de  ces  grumeaux  sont  relies 
par  des  travees  achromatiques. 

meauxsont  habituellement.  granuleux,  un  peu  pales, 
ils  sont  rarement  tres  fonces  ou  d'aspect  homogene. 

Les  grumeaux  dont  nous  avons  parle  sontquelque- 
fois  disposes  concentriquement  autour  de  noyau  et 
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ressemblent  encore  plus  aux  corpuscules  de  Nissl. 
Chez  ranimal  intoxique  par  la  strychnine  et  soumis 
a  I'inanition,  on  constate  dans  les  cellules  radicu- 
laires  une  forte  tendance  a  Tassociation  des  neurofi- 
brilles,  qui  se  presentent  dans  quelques-unes  sous 
forme  de  faisceaux  pas  si  bien  individualises  ni  aussi 


Fig.  122.  —  Cellule  des  coi'dons  dc  la  substance  reticulee  du  bulbc  d'un 
chien  age  de  7  jours  ayant  cte  soumis  a  l  aetion  combinee  de  la  stry- 
chnine et  de  I'inanition.  A  la  place  du  reseau  cytoplasmatique,  on 
voit  de  gros  filaments,  plus  ou  moins  serpentins,  de  substance  achro- 
matique.  Autour  du  noyau,  ils  se  disposent  sous  forme  d'arc  de 
cercle.  Tons  ces  filaments  provienncnt  de  la  coalescence  des  fibrilles 
du  reticulum  nerveiix. 

Yolumineux  que  chez  Faninial  intoxique  par  la  mor- 
phine. La  lesion,  a  son  debut,  consiste  dans  la  coa- 
lescence de  quelques  neurofibrilles  et  le  chajjigement 
de  forme  des  mailles  du  reseau.  Un  boa  nombre  d^s 
cellules  des  cordons  de  taille  moyenne  et  a  fibrilles 
noires  ofTrent  des  epaississements,  parfois  memo 
considerables,  sur  le  trajet  de  leurs  neurofibrilles.  La 
iig.   122  represente  une  cellule  des  cordons  du  bulbe 
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d'un  chien  intoxique  par  la  strychnine,  et  soumis  a 
I'inanition.  A  la  place  du  reseau  cytoplasmique,  on 
ne  voit  que  quelques  cordonnets  arques  ou  serpentins 
qui  ne  sont  relies  entre  eux  par  aucune  travee  unis- 
sante.  Autour  du  noyau,  ces  cordonnets  se  presentent 
sous  la  forme  d'un  croissant. 

Les  cellules  du  noyau  du  facial  presentent  a  la 
surface  de  legers  epaississements  granuleux  et  qui 
sont  encore  beaucoup  plus  considerables  dans  les 
cellules  a  fibrilles  rouges  de  la  substance  reticulee. 
Ces  dernieres  offrent  parfois  une  hypertrophic  assez 
developpee  consistant  dans  la  formation  de  fuseaux 
ou  de  corpuscules  a  la  place  du  reseau  normal. 

Ni  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  ni  celles  de 
PuRRiNjE  ne  presentent  pas  de.  coalescence  ni  I'hyper- 
trophic  de  leurs  neurofibrilles. 

II  est  incontestable  que  les  modifications  que  nous 
avons  trouvees  chez  les  animaux  intoxiques  par  la 
morphine,  la  strychnine  et  soumis  a  I'inanition  sont 
sous  la  dependance  de  ces  deux  facteurs. 

En  effet,  Fanimal  temoin  ne  presente,  dans  les 
cellules  de  Ja  moelle  ou  du  bulbe,  aucune  des  modi- 
fications que  nous  avons  decrites  chez  les  animaux 
soumis  aux  experiences.  Les  cellules  pyramidales 
egalement  ne  presentent  rien  de  particulier. 

Un  caractere  qui  en  quelque  sorte  distingue  les 
modifications  produites  par  Fhyperthermie  de  celles 
que  nous  avons  decrites  dans  les  cas  d'intoxication  et 
d'inanition,  c'est  que  chez  ces  derniers,  les  lesions  ne 
sont  pas  generalisees  comme  chez  les  animaux  soumis 
aux  temperatures  basses. 

J'ai  eu  I'occasion  d'examiner  le  systeme  nerveux 
D''^Marinesco.  II,   2/4 
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d'un  autre  petit  chien  age  de.quelques  jours,  qui  aete 
soumis  egalement  au  mois  de  juillet  dernier  a  Paction 
de  la  morphine  et  de  I'inanition.  Les  cellules  radi- 
culaires  et  surtoiit  celles  des  cordons  a  fibrilles  rouges 
contiennent  des  fibrilles  associees  constituant  de  veri- 
tables  fuseaux,  sur  des  coupes  longitudinales,  et  beau- 
coup  plus  manifestes  dans  le  corps  cellulaire  que  dans 
les  prolongements.  Dans  ces  derniers,  les  fibrilles 
sont  habituellement  minces,  isolees,  tres  rarement 
reunies.  Les  cellules  des  cordons  a  fibrilles  noires 
n'offrent  pas  des  modifications  notables,  tout  au  plus 
Yoit-on  un  leger  epaississement. 

La  iig.  123  nous  montre  les  cellules  des  cordons 
a  fibrilles  rouges  d'un  bulbe  de  chien  de  2  jours 
intoxique  par  la  morphine  Fete.  En  dehors  de  I'exis- 
tence  d'un  reseau  a  travees  minces,  on  y  voit  encore 
des  especes  de  grumeaux  et  meme  des  cordons  disse- 
mines  dans  ce  reseau. 

Gomme  on  le  voit,  nous  disposons  de  plusieurs  cas 
d'intoxication  par  la  morphine  ou  par  la  strychnine 
chez  des  animaux  nouveau-nes  et  soumis  en  meme 
temps  a  I'inanition.  Dans  presque  tons  ces  cas,  il  y 
a  des  modifications  des  neurofibrilles  dans  le  sens  de 
la  coalescence  et  de  I'hypertrophie ;  malgre  que  la  tem- 
perature du  milieu  ambiant  ait  ete  en  moyenne  de 
2^  a  26^  et  meme  de  3o^  Par  consequent,  chez  ces 
animaux,  I'intoxication  associee  a  I'inanition  a  contre- 
balance  I'influence  de  la  -temperature,  laquelle  est 
indiscutable  surtout  si  cette  derniere  est  elevee. 

En  face  de  ces  documents,  il  ne  reste  plus  aucun 
doute  que  I'epaississement  des  neurofibrilles,  leur 
coalescence,  leur  hypertrophic  ne  peuvent  pas  avoir 
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une  signification  physiologique  unique,"  c'est-a-dire 
que  toutes  ces  modifications  ne  constituent  pas  de 
veri tables  equivalents  anatomiques  d'un  etat  physio- 
logique, mais  plutot  des  troubles  de  nutrition  suivis 


Fig.  128.  —  Cellule  des  cordons  du  bulbe  d'un  chien  de  7  jours  in- 
toxique  par  la  morphine.  On  .  remarque  a  I'interieur  de  la  cellule 
des  especes  de  ^rumeaux  de  forme  et  de  volume  variables  parfois 
longs  (gl,  gl' ,  gl '),  d'autres  fois  plus  courts  (gc  gc").  Ces  grumeaux 
paraissent  resulter  du  depot  de  substance  argentophile  sur  les  travee 
du  reseau  cytoplasmique. 

de  modifications  morphologiques.  Sans  doute,  qu'a 
leur  tour,  les  changements  morphologiques  entrainent 
des  modifications  fonctionnelles  correspondantes,  que 
le  diametre  des  neurofibrilles  variant  d'un  etat  a  Pautre , 
la  resistance  de  conduction  variera  egalement.  Pre- 
cisementces  constatations  nous  expliquentpourquoi  le 
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froid,  dans  certaines  limites,  determine  la  coalescence 
et  I'hypertrophie  des  neurofibrilles,  phenomenes  qui 
n'existent  pas  lorsque  la  limite  inferieure  est  de- 
passee. 

II  apparait  done,  a  la  suite  de  ces  recherches,  que  la 
coalescence  et  la  fusion  des  fibrilles  ne  sont  pas  sous  * 
la  dependance  immediate  et  exclusive  des  tempera- 
tures inferieures,  maisqueles  troubles  de  nutrition  les 
plus  divers  sont  capables  de  les  realiser  et,  en  pre- 
miere ligne,  les  intoxications  telles  que  la  rage,  la 
morphine,  la  strychnine,  etc.  Les  intoxications  com- 
binees,  telles  que  la  morphine  et  I'inanition,  la  strych- 
nine et  I'inanition,  sont  susceptibles  de  reahser  la 
coalescence  la  plus  considerable.  Ces  modifications 
peuvent  s'observer  meme,  alors  que  I'animal  est  mis 
dans  un  milieu  chaud.  Ge  qui  sert  a  distinguer  jus- 
qu'a  un  certain  point  de  vue  I'hypertrophie  due  aux 
intoxications  de  celle  produite  par  les  variations  de 
temperature,  c'est  que,  dans  ce  dernier  cas,  elle  est 
generalisee  et  s'obsefve  dans  presque  toutes  les  especes 
cellulaires,  tandis  que  dans  les  intoxications,  I'hyper- 
trophie pent  n'interesser  que  certains  types  cellulaires. 

Je  crois  devoir  citer  ici  encore  quelques  experiences 
de  DusTiN.  Get  auteur  a  etudie  Taction  combinee  de 
I'inanition  et  des  variations  de  temperature  sur  le  sys- 
teme  nerveux  des  sangsues. 

Les  sangsues  d'hiver  presentent  la  reaction  du 
reseau  fibrillaire  et  leurs  fibrilles  sont  colossal es 
lorsqu'elles  sont  maintenues  un  mois  et  demi  a  I'ina- 
nition. Ghez  les  sangsues  d'ete,  il  a  constate  que  la 
temperature  elevee  semble  avoir  mitige  les  effets  de 
I'inanition.  Beaucoup  de  cellules  ont  conserve  I'ac- 
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tivite  normale,  car,  il  y  a  des  fibriles  relativement 
fines  et  bien  colorees,  cepenclant  parmi  ces  cellules, 
on  envoi t  d'autres  qui  possedent  des  fibrilles  enormes 
fixant  avidement  le  nitrate  d'argent. 

DoNAGGio  ^,  de  son  cote  ayant  constate  que  le  froid 
n'exerce  aucune  action  modificatrice  deFappareil  reti- 
cule des  mammiferes  adultes,  a  eu  Fidee  de  soumettre 
des  lapins  a  Taction  combinee  du  froid  et  de  I'ina- 
nition.  G'est  dans  ce  but  qu'il  a  place  dans  une  gla- 
ciere  des  lapins  adultes  qu'il  a  soumis  a  I'inanition 
absolue.  Chez  tous  ces  animaux,  Donaggio  a  trouve 
des  lesions  profondes   du  reseau  fibrillaire  et  des 
fibrilles  longues.  Partout  le  reseau  fibrillaire  est 
altere  et  les  mailles  sont  amincies.  On  observe  en 
outre  la  presence  d'especes  de  rubans  bien  colores  et 
uniformes.  II  est  vraisemblable  que  ces  rubans  resul- 
tent  de  Tassociation  des  fibrilles.  Malgre  qu'ils  dussent 
se  repandre  dans  tout  le  cytoplasma  ils  se  localisent  de 
preference  a  la  peripheric  du  noyau,  il  y  aurait  par 
consequent  une  espece  de  conglutination  du  reseau 
fibrillaire  perinucleaire.  Dans  les  cellules  des  cordons 
les  modifications  sont  tres  intenses,  il  n'y  a  plus  trace 
de  reseau.  A  sa  place,  on  constate  des  especes  de 
fuseaux,  de  batonnets  qui  circulent  dans  le  cytoplasma. 
Par-ci,  par-la,  on  voit  des  blocs  de  forme  irreguliere 
qui  ne  sont  autre  chose  que  ces  batonnets  ou  ces 
fuseaux  coupes  en  travers.  'Les  prolongements  proto- 
plasmiques  offrent  les  memes  alterations.  Au  lieu  des 
fibrilles  fines   qui  existent  a  Fetat  normal  on  voit 
des  rubans  qu'on  peut   suivre  sur  un   long  trajet. 

I.  Donaggio.  Effetti  delf  azione  comblnata  del  degiuno  e 
del  freddo  sui  centrl  nervosi  di  mammiferi  adulti.  Modena,  1906. 

24. 
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Dans  quelques  cellules  des  cordons,  les  rubans 
sont  repandus  d'une  fagon  diffuse  dans  tout  le  cyto- 
plasma,  dans  d'autres,  on  les  trouve  surtout  a  la  peri- 
pherie  du  corps  cellulaire.  Enfm,  il  y  a  aussi  des 
cellules  ou  les  rubans  sont  localises  dans  le  centre 
de  la  cellule  ou  autour  du  noyau.  Gomme  il  est  connu, 
les  methodes  de  Donaggio  ne  colorent  pas  le  noyau, 
tandis  que  le  nucleole  est  legerement  teinte  en  rose 
ou  decolore.  Chez  les  animaux  soumis  au  froid  et  a 
I'inanition,  le  nucleole  presente  deux  parties  distinctes, 
I'une  coloree  en  bleu,  I'autre  en  violet.  Cette  derniere 
attachee  a  la  peripheric  de  la  premiere.  En  outre,  ces 
blocs  violets  se  composent  d'un  grand  nombre  de 
granulations  fines. 

Donaggio  croit  que  les  modifications  profondes 
decrites  par  lui  dans  le  reseau  endocellulaire  chez  le 
lapin  adulte  soumis  a  faction  combinee  de  f inanition 
et  du  froid  ne  pourraient  avoir  lieu  egales,  au  point 
de  vue  de  f  extension  du  type  et  de  leur  intensite  que 
dans  la  rage.  Aussi  Donaggio  emet  des  doutes  sur  la 
valeur  specifique  des  lesions  rabiques  soutenues  par 
moi-meme  et  par  Cajal  ensuite. 

Ge  qui  le  confirme  encore  davantage  dans  cette  opi- 
nion, ce  sont  les  experiences  de  Riva  qui  aurait  ren- 
contre des  lesions  semblables  a  celles  de  la  rage  expe- 
rimentale,  dans  le  cervelet  d'un  chien  adulte  soumis 
a  faction  combinee  def  essence  d'absinthe  et  du  froid, 
tandis  que  la  substance  toxique  employee  seule 
n'avait  determine  aucune  lesion  appreciable. 

RuggeroBalli  \  chez  des  animaux  adultes,  aenleve 


1.  RuGGERO  Balli.  Lcsione  del  reticulo  neurofibrillare  endo- 
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I'appareil  thyro-parathyroidien  et  examine  le  sys- 
teme  cerebro-spinal  a  Taide  de  la  methode  de  Donaggio. 
Les  animaux  ont  ete  soumis  a  des  temperatures  varia- 
bles. Le  premier  animal  a  ete  sacrifie  ay  ant  une  tem- 
perature de  1 5^  centigrades.  Dans  la  moelle  epiniere 
Fauteur  a  constate  des  modifications  du  reseau  endo- 
cellulaire,  il  a  vu  que  parfois  il  est  d'une  paleur 
extreme  et  tres  aminci,  en  meme  temps  on  constate 
des  especes  de  nodosites  qui  sont  surtout  plus  mani- 
festes  a  la  peripheric  de  la  cellule  lorsque  la  lesion 
est  plus  avancee  ;  a  ce  moment  certaines  travees  ont 
disparu. 

Certaines  fibrilles  affectent  une  disposition  vari- 
queuse  a  cause  de  la  disposition  inegale  de  ces  epais- 
sissements  sur  le  trajet  des  neuro fibrilles.  Les  fibres 
des  prolongements  sont  alterees  en  meme  temps  que 
le  reseau  endocellulaire.  Dans  un  stade  plus  avance 
le  reseau  a  disparu  et  est  remplace  par  des  granu- 
lations fines.  Dans  ce  dernier  cas  la  cellule  apparait 
plus  pale. 

Un  autre  animal  qui  a  subi  une  extirpation  incom- 
plete de  Fappareil  thyro-parathyroidien  est  mort  le 
sixieme  jour  apres  Foperation.  La  temperature  de 
I'animal  etait  de  —  2"  le  jour  et  de  —  7^,  la  nuit. 
L'auteur  constate  que  les  mailles  du  reseau  sont  plus 
allongees,  certaines  travees  sont  disparues  ;  en  outre 
on  voit  les  nodosites  et  Petat  variqueux  decrit  chez 
Fanimal  precedent.  II.  a  trouve  en  outre  a  Finterieur 

cellulare  nel  mammiferi  adulli  totalmente  o  parzialmente  pri- 
vati  dell  apparechio  tiro  paratoidian  et  loro  rapporto  colla  tem- 
peratura.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXII,  fasc. 
iii-iv,  igo6. 
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du  corps  cellulaire  des  especes  de  fentes  et  des 
vacuoles  a  contour  mal  defmi ;  la  il  n'existe  presque 
plus  de  travees  du  reseau.  Ges  zones  claires  situees 
soit  dans  le  centre  soil  a  la  peripheric  de  la  cellule 
coritrastent  avec  le  reste  de  la  cellule  ou  le  reseau  est 
encore  conserve.  II  J  a  ensuite  un  leger  epaississe- 
ment  du  reseau  soit  autour  du  noyau  soit  a  la  peri- 
pheric. Urie  autre  particularite  dans  les  cellules  du 
bulbe,  c'est  la  presence  d'especes  de  batonnets  recti- 
lignes  ou  ondules  a  leur  peripheric,  ils  sont  plus  ou 
moins  longs  et  constituent  une  sorte  de  couronne 
peripherique.  De  pareils  epaississements  peuvent 
existeraussidans  les  prolongements  protoplasmiques. 

L'auteur  pense  que  les  lesions  des  neurofibrilles 
qu'il  a  decrites  chez  ces  chiens  soumis  a  Taction  asso- 
ciee  de  Fintoxication  et  du  froid  sont  analogues  a 
celles  que  Donaggio  a  decrites  chez  les  lapins  adultes 
qui  ont  subi  Taction  combinee  de  Tinanition  et  du 
froid. 


CHAPITRE  XXXI 

LESIONS  DES  CELLULES  NERVEUSES 
PRODUITES  PAR  L' ACTION  DE  L'ANfiMlE  AIGUE 

Deja  en  1870  Cohnheim^  a  pose  le  probleme  de 
rin'fluence  qu'exerce  le  processus  embolique  sur  la 
nulrition  des  elements  parenchymateux,  mais  ces  re- 
cherches  ont  gagne  une  grande  importance  lorsque 
LiTTEN-  a  demontre  que  chez  le  lapin,  Fanemie  peut 
se  prolonger  pendant  une  heure  sans  provoquer  dans 
le  rein  autre  chose  que  des  troubles  fonctionnels  et 
passagers  tandis  que  dans  la  moelle  lombo-sacree  du 
meme  animal,  on  constate  des  lesions  profondes  et 
persistantes.  Pour  la  demonstration  de  ce  fait  il  s'est 
servi  de  Texperience  de  Stenson  (1669),  qui  consiste 
dans  la  ligature  de  Faorte  abdominale  immediate- 
ment  au-dessous  de  la  naissance  des  arteres  renales. 

Mais  LiTTEN  qui  etudia  avec  precision  les  lesions 
morphologiques  produites  dans  les  reins  par  I'anemie 
experimentale  se  contenta  de  parler  de  modifications 
de  la  moelle  par  Fanemie,  sans  entreprendre  Fetude 

1.  GoHNHEiM,  Untersuchungen  uber  die  embolische  Processe. 
Berlin,  1872. 

2.  LiTTEN.  Untersuchungen  iiber  die  hamorrhag.  Infarct  und 
liber  die  Einwirkung  arter.  Anamie  auf  das  leb.  Gewebe. 
Zeitschr.f.  klin.  Mediciii.,  1880,  Band  T,  p.  483. 
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detaillee  de  I'organe  ainsi  altere.  Cette  tache  a  ele 
remplie  par  Ehrlicii  et  Brieger  ^  qui  ont  trouve  une 
degenerescence  prononcee  des  cellules  de  la  corne 
anterieure  et  des  lesions  degenera lives  dans  la  sub- 
stance blanche.  Les  cordons  posterieurs  etaient  ou 
leur  ont  paru  in  tacts.  Spronck^  a  etudie  ces  lesions 
avec  plus  de  details  et  il  a  montre  aussi  des  lesions 
du  tissu  interstitiel. 

Ballet  et  Dutil'  ont  pratique  chez  le  lapin  la 
compression  digitale  temporaire  de  5  a  lo  minutes 
et  ont  repete  la  compression  de  I'aorte  abdominale 
jusqu'a  produire  une  paraplegic  egalement  tempo- 
raire. lis  ont  fixe  ensuite  la  moelle  lombo-sacree  des 
que  les  fonctions  furent  revenues  et  ont  tache  de  sur- 
prendre  ainsi  les  lesions  precoces  de  I'anemie  aigue. 
D'apres  eux,  le  premier  degre-des  lesions  consiste 
dans  la  dissolution  particlle  des  elements  chromato- 
philes,  suivie  de  la  fragmentation  du  corps  cellulaire 
et  de  la  production  de  vacuoles,  de  la  disparition  du 
noyau  et  rupture  des  dendrites.   La  chromatolyse 
commence  tantot  autour  du  noyau,  tantot  a  la  base 
d'une  dendrite.  Les  cellules  alterees  paraissent  plus 

I  Ehrlich  et  Briegek.  Ueber  die  AusschaltuDg  des  Lenden- 
markgrau.  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.,  Band  VII,  supplement, 

sept   1884,  p.    l55.  ,^^A.rr. 

2.  Spronck.  Oserischaemle  van  het  ruggemerg,  Amsterdam, 
et  Contribution  k  I'etude  des  lesions  de  la  moelle  cpmiere  deter- 
minees  par  I'anemie  experimentale  et  passagere  de  cet  organe. 
Archiv.  de  physio,  norm,  etpathol,  1888,  p.  7.-  . 

3.  B.LLET  et  Ddtil.  Sur  quelques  lesions  expcnmentales  de 
la  cellule  nerveuse.  Communication  faite  -  Congres 

nal  de  medecine  de  Moscou,  1897.  Ref.  in  Monatschnft  far  Psy- 
chiatrie  iiiid  neurolocjie,  1897,  Band  1 1,  p.  397- 
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Oil  moins gonflees  et  le  noyau  reste  encore  au  centre. 
A  un  degre  plus  avance  la  chromatolyse  et  le  gonfle- 
ment  augmentent,  la  cellule  s'arrondit  et  le  noyau  de- 
vient  excentrique.  Chez  ces  animaux,  la  fonction  etait 
conservee  au  moment  dela  mise  a  mort.  Gesauteurs 
insistent  sur  la  ressemblance  de  ces  lesions  primitives, 
dues  a  un  processus  gradue,  avec  les  alterations  se- 
condaires  resultant  dela  lesion  du  cylindraxe,  cepen- 
dant  Talteration  cellulaire  se  repare  plus  rapidement 
que  consecutivement  au  trauma  du  cylindraxe.  La  re- 
paration commence  au  troisieme  jour,  et  s'acheve  entre 
1 6  et  1 8  jours  apres.  La  chromatolyse  consideree 
comme  telle  n'est  done  pas  une  lesion  cellulaire  bien 
profonde,  et  les  lesions  primitives  et  secondaires  de 
la  cellule  n'ont  pas  de  limites  bien  tranchees. 

Les  premiers  auteurs  qui  ont  utilise  la  methodede 
NissL  pour  etudier  les  lesions  fines  des  cellules  ner- 
veuses  soumises  a  I'anemie  sont  Munzer  et  Wiener  ; 
Ces  auteurs  ont  observe  des  lesions  des  cellules  ner- 
veuses  5  heures  apres  la  compression  de  Faorte  abdo- 
minale  chez  le  lapin.  lis  ont  tout  d'abord  observe 
une  desintegration  des  elements  chromatophiles  et 
dans  la  plupart  des  cellules,  les  corpuscules  de  Nissl 
affectaient  I'aspect  d'un  reseau.  Mais  ces  lesions 
etaient  beaucoup  plus  accusees  au  bout  de  6  heures ; 
la  plupart  des  cellules  montrent  un  etat  de  chromo- 
philie,  et  les  prolongements  depourvus  des  batonnets 
chromatophiles.  Apres  12  heures,  les  lesions  etaient 
tres  graves,  la  plupart  des  cellules  ne  forment  plus 

I.  Munzer  et  Wiener.  Beitrage  zur  Anat.  des  centralnerv. 
Akad.  des  Wiessensch.  in  Wien.  Denhschriftejij  1890,  Band  LVII. 
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que  des  ombres  a  peine  reconnaissables  avec  un  noyau 
faiblement  colore  et  .diminue  de  volume,  le  nucleole 
paraissait  augmente  de  volume  et  bien  colore.  Apres 
24  jusqu'a  li8  heures,  beaucoup  de  cellules  avaient 
disparu. 

Je  citerai  encore  un  travail  interessant  de  Sarbo^ 
dans  lequel  I'auteur  met  en  evidence  deux  faits  nou- 
veaux :  d'une  part,  la  precocite  des  lesions  consecu- 
lives  a  la  ligature  de  Taorte  abdominale  et,  d^autre 
part,  une  alteration  de  noyau  qu'il  considere  commc 
caracteristique  et  qu'il  designe  du  nom  d'atropbie 
bomogene  aigue  du  noyau.  Cette  lesion  derniere 
avait  du  reste  ete  vue  auparavant  par  Nissl  dans  dif- 
fe rentes  lesions  du  systeme  nerveux  chez  I'homme 
et  il  I'a  consideree  non  pas  comme  lesion  specifique, 
mais  comme  Tindice  d'une  grave  lesion  de  la  cellule 
nerveuse.  Get  auteur  parle  encore  du  groupement 
bomogene  du  cytoplasma  avec  ectopic  du  noyau. 

JuLiusBURGER-,  aprcs  Tocclusion  de  I'aorte  abdomi- 
nale cbez  le  lapin  variant  de  i5  minutes  a  i  beure,  a 
trouve  une  cbromatolyse  concentrique  dela  peripberie 
cellulaire,  ou  bien  affectant  un  segment  peripberique. 

Dans  mes  recbercbes  que  j'ai  entreprises  en  1896 
et  dont  j'ai  communique  le  resultat  a  la  Societe  de 
Biologic^  sur  la  ligature  intra-abdominale  avec  le 

1.  Sarbo.  Ueber  die  Riickenmarksveranderungen  nach 
zeitweiligerVerschliessung  der  Bauchaorta.  Ein  neuer  Beitrag 
zurPathologie  der  Ganglienzellkerne.  Neiirologisches  CcnlralbL, 
no  i5, 1895. 

2.  JuLiusBURGER.  Bcmerk  zur  Pathol,  der  Ganglienzcllcn. 
Neurol.  CenLralbl,  1896,  p.  386. 

3.  G.  Marinesco.  Lesions  de  la  moelle  ^pinlere  consecutives 


LESIONS   DES   CELLULES   NERVEUSES  433 

procede  de  Stanius-Ekhard,  j'ai  montre  que  la  lesion 
debute  par  une  legere  tumefaction  des  elements  chro- 
matop(iiles  et  par  la  chromatolyse  peripherique.  Je 
reviendrai  plus  tard  sur  ces  reclierches. 

RoTHMAXN  ^  a  fait  une  etude  comparee  des  lesions 
cellulaires  survenues  dans  la  moelle  lombo-sacree  de 
divers  chiens  ayant  survecu  de  6  heures  a  1 6  jours 
apres  la  ligature  de  Faorte  abdominale  avecpersistance 
ou  non  de  troubles  paraplegiques. 

Apres  6  heures,  il  a  trouve  des  lesions  consistant 
dans  la  difllaence  des  blocs  chromatiques  avec  chro- 
matolyse peripherique  et  coloration  plus  forte  de  la 
partie  perinucleaire  du  cytoplasma.  Dans  certaines 
cellules  tout  un  segment  cellulaire  est  decolore.  Par- 
fois  le  noyau  est  atrophic  et  de  forme  irreguliere. 
Apres  lo  a  12  heures,  on  voit  une  coloration  homo- 
gene  de  la  cellule  et  I'apparition  d'un  reseau  fm  bleu 
fonce. 

Le  protoplasma  decolore  prend  I'aspect  aerolaire 
spongieux,  beaucoup  de  cellules  ont  perdu  leurs  den- 
drites et  paraissent  atrophiees.  Lorsque  les  pheno- 
menes  paraplegiques  se  sont  dissipes,  les  lesions 
diminuent  de  plus  en  plus  et,  de  i/i  a  1 6  jours  apres, 
on  n'observe  plus  que  de  faibles  lesions  se  rapportant 
a  la  substance  chromatophile. 

SouKHANOFF^  a  fait  usage  de  la  methode  de  Golgi 

a  la  ligature  de  I'aorte  abdominale.  Camples  rendus  de  la  Societe- 
de  biologie,  1896,  p.  120. 

1.  RoTHMANN.  Ueber  Ruckenmarcksverand.  nach  Abklem- 
mung  der  Aorta  abdom.  beim  Hunde.  Neurologis.  Centralb., 
1899,       I  unde  2. 

2.  SouKHANOFF.  Contribution  k  I'etude  des  modifications  des 

D"*  Marinesco.  Ij    25 
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pour  etudier  les  lesions  de  Tanemie  cerebrale  conse- 
cutive a  la  ligature  des  deux  carotides  chez  le  cobaye. 
Les  lesions  les  plus  profondes  ont  ete  trouvees  chez 
les  animaux  qui  ont  survecu  24  heures  apres  Tope- 
ration. 

L'auteur  a  vu  la  deformation  du  contour  des  den- 
drites par  des  epaississements  et  des  renflements  le 
plus  sou  vent  fusiformes.  Le  nombre  des  appendices 
piriformes  diminue  a  mesure  que  I'etat  moniliforme 
s'accentue. 

Jatta^  chez  le  chien,  le  chat  etle  lapin  a  pratique, 
s.oit  la  ligature  durable,  soit  la  ligature  temporaire, 
pendant  une  demi-heure  au  moins,  jusqu'a  2  heures 
au  plus.  La  premiere  lesion  consistant  dans  la  colo- 
ration diffuse  et  Fapparence  voilee  du  protoplasma 
n'apparaitrait  que  72  heures  apres  la  ligature  du 
nerf. 

Apres  24  heures,  Tauteur  remarque  des  vacuoles  a 
rinterieurdu  protoplasma,  elles  siegent  indifferemment 
a  la  peripheric  ou  dans  la  region  perinucleaire.  La 
substance  chromatophile  est  plus  diffuse,  mais  nulle 
part,  Fauteur  ne  retrouve  ni  la  desorganisation  mole- 
culaire  ou  la  chromatolyse  ;  il.  ne  retrouve  pas  non 
plus  le  reseau  decrit  par  MtiivzER  et  Wiener. 

D'apres  ces  auteurs,  les  lesions  dues  a  I'anemie  se 
reduiraient  a  I'homogeneisation  du  protoplasma  avec 

cellules  nerveuses  de  I'ecorce  cerebrale  dans  I'anemie  experl- 
mentale.  Travaiix  du  laboratoire  de  neurolocjie  de  Louvain,  i^i"  fas- 
cicule, 1898. 

I.  Jatta.  Eff.  della  leg.  dell'  aorta  abdom,  suUe  cell,  ncr- 
vose  della  med.  spin.  Archiv.  per  le  scienze  mediche,  fasc.  3, 
1898. 
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disparition  des  elements  chromatophiles  et  la  forma- 
tion de  vacuoles.  Les  lesions  du  noyau  consistent 
dans  la  desorganisation  de  la  chromatine  ou  caryo- 
rhexis. 

RiGHETTi^  a  montre  que  les  lesions  consecutives  a 
la  ligature  de  Faorte  abdominale  sont  tardives,  elles 
se  caracterisent  par  une  atrophic  progressive  de  la 
cellule  et  par  des  modifications  de  coloration  de  ses 
diverses  parties,  il  n'y  aurait  jamais  une  veritable 
chromatolyse.  Les  cellules  du  ganglion  spinal  n'echap- 
pent  pas  a  cette  alteration.   Chez  les  animaux  aux- 
quels  il  a  pratique  la  ligature  une  heure  durant  etqu'il 
a  sacrifies  6  heures  apres,  Fauteur  a  observe  la  fusion 
de  la  substance  chromatopliile  en  blocs  irreguliers 
relies  entreeux,  d'ou  Fapparence  de  reseaux  a  grosses 
mailles  s'etendant  meme  aux  prolongements  proto- 
plasmiques.  II  ne  s'agirait  pas  la  d\m  gonflement  par 
oedeme  comme  je  I'avais  admis  auparavant,  mais  du 
tassement  de  ces  elements  en  vertu  de  leur  plasticite. 
II  a  egalemtent  rencontre  la  chromatolyse  periphe- 
rique.  Le  noyau  participe  a  Falteration  et  montre  le 
premier  degre  de  Fatrophie  homogene.  Le  nucleole 
gros  et  pale  est  entoure  d'un  anneau  clair.  Les  cel- 
lules des  cordons  sont  plus  atteintes  que  les  cellules 
radiculaires.  Apres  une  survie  de  12   heures,  les 
lesions  ont  fait  des  progres  plus  avances  encore  dans 
les  cellules  des  cordons  :  chromatolyse  diffuse,  cyto- 
plasme  homogene  et  gonfle,  ou  atrophic,  structure 

I.  RiGHETTi.  Sulle  alter,  delta  cell.  nerv.  del.  med.  spin, 
cons,  alia  occlus.  dell'  aorta  abdom.  (Riv.  di  patol  nerv.  e 
mcnlaL),  vol.  IV,  aprile  1899,  p.  i53. 


LA   CELLULE  NERVEUSE 

reticulee,  fusion  du  caryoplasme  et  du  cytoplasma^ 
atrophie  homogene  du  noyau. 

De  Buck  et  De  Moor'  ayant  applique,  comme 
Ballet  et  Dutil,  la  compression  digitale  de  Taorte 
abdominale  ont  trouve  chez  les  animaux  dont  la  para- 
plegie  s'est  dissipee,  une  diffusion  de  la  substance 
cbromatopliile,  la  cellule  se'  colore  d'une  fagon  plus 
uniforme  et  plus  intense  ;  parfbis  les  elements  chro- 
matopbiles  ont  pris  une  disposition  reticulee,  d'autres 
fois,  il  y  a  de  la  chromatolyse  peripherique.  Lorsque 
la  paralysie  etait  permanente,  les  phenomenes  cellu- 
laires  etaient  egalement  plus  prononces  et  plus  gene- 
raux.  Ces  resultats  confirment  ceux  de  Ballet  et  de 
DuTiL,  avec  la  difference  qu'ils  n'ont  pas  trouve  la 
chromatolyse  perinucleaire  observee  par  ces  derniers. 
Ayant  pratique  la  ligature  de  Taorte  abdominale  pen- 
dant une  heure  chez  le  lapin,  De  Buck  et  De  Moor 
n'oiit  pas  trouve  de  lesions  apparentes,  mais  ces  le- 
sions sont  deja  manifestes  au  bout  de  3  heures  et 
demie.  * 

EUes  consistent  dans  la  diffluence  de  la  substance 
chromatophile  et  la  fragmentation  du  corps  cellu- 
laire  et  des  dendrites.  lis  ont  trouve  comme  moi- 
mcme  que  la  chromatolyse  commence  toujours  a  la 
peripheric  de  la  cellule  pour  s'etendre  ensuite  vers  le 
centre.  Gertaines  cellules  sont  en  achromatose ;  leurs 
bords  sont  irreguliers  et  anfractueux.  Le  noyau  pen 
distinct  ou  bien  entoure  d'une  aerole  ou  d'un  cercle 
clair.  Apres  6  heures  de  survie  les  lesions  ont  fait  des 

I.  De  Buck  et  de  Moor.  Lesions  des  cellules  nerveuses  sous 
rinflucnce  de  ranemie  aigue.  Lc  Nevraxe,  vol.  II,  1901. 
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progres.  Le  noyau  presente  nettement  I'aspect  decrit 
par  Sarbo.  Apres  2^  heures,  achromatose  plus  ou 
moins  prononcee  et  formation  de  vacuoles,  plusieurs 
cellules  ont  disparu.  Les  lesions  sont  plus  accusees  au 
centre  de  la  corne.  Apres  trois  jours  de  survie,  dispa- 
rition  complete  des  cellules  nerveuses. 

Ges  auteurs  ne  confirment  pas  les  faits  avances  par 
RiGHETTi,  a  savoir  que  les  alterations  cellulaires  dues 
a  la  ligature  continue  sont  lentes  a  se  produire  et  ne 
s'observent  que  36  heures  apres. 

Gentes  et  Bellot  ^  ayant  pratique  la  ligature  de  la 
carotide  primitive  chez  le  chien  ont  retrouve  des  le- 
sions dans  le  reseau  perinucleaire  etcen'est  que  plus 
tard  qu'elles  s'etendent  au  reseau  peripherique.  L'al- 
teration  consiste  dans  la  disparition  des  travees  se- 
condaires  avec  la  rarefaction  et  Tepaississement  de 
certaines  neurofibrilles  primaires.  lis  comparent  ces 
modifications  a  celles  qui  ont  ete  decrites'par  Tello 
chez  les  animaux  en  hibernation  et  par  Gajal  dans 
la  rageexperimentale. 

DusTiN^  a  pratique  ses  experiences  sur  des  ani- 
maux tres  jeunes  :  lapins  et  chats  nouveau-nes.  Avec 
la  methode  de  Nissl,  il  a  retrouve  frequemment  une 
cspece  de  chromolyse  perinucleaire  consistant  plutot 
dans  la  pulverisation  de  la  substance  chromatophile 
qui  est  pale.  Dustin  confirme  les  lesions  que  j'ai  de- 
crites  a  I'aide  de  la  methode  de  Gajal,  mais  selon  lui, 

•I.  Gentes  et  Bellot.  Alterations  des  neurofibrilles  des  cel- 
lules de  I'ecorce  cerebrale  du  chien  apres  la  ligature  de  la  caro- 
tide primitive.  Comptes  rendas  de  la  Societe  de  biologie,  no  36 
23  decembre  igo/j. .  * 
2.  Dustin.  Loco  cit. 
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elles  seraient  plus  tardives,  et  n'apparaissent  qu'apres 
7  hemes.  En  resume,  dit  cet  auteur,  les  alterations 
des  granulations  chromophiles  et  du  reticulum  fibril- 
laire  dues  a  I'anemie,  suivent  des  marches  a  peu  pres 
paralleles.  Les  lesions  qui  frappent  le  reticulum  con- 
sistent en  une  desagregation  granuleuse  frappant 
d'abord  les  fibrilles  peripheiiques,  puis  les  fibrilles 
centrales  du  corps  cellulaire,  puis,  enfm,  les  fibrilles 
des  prolongements.  Les  boutons  terminaux  semblent 
resister  assez  bien  a  I'anemie. 

ScARPiNi '  a  utilise  des  lapins  pour  ses  experiences 
auxquels  il  a  fait  subir  la  compression  repetee  de 
Faorte  abdominale,  soit  la  ligature  permanente.  Les 
lesions  que  Tauteur  a  trouvees  ont  ete  plus  graves 
chez  les  animaux  qui  ont  vecu  un  certain  temps  avec 
la  paralysie  durable  que  chez  ceux  qui  n'ont  eu  que 
la  paralysie  transitoire  ou  bien  de  courte  duree.  Les 
alterations  du  reseau  neurofibrillaire  qui  interesse  un 
grand  nombre  de  cellules,   consistent  soit  dans  le 
manque  de  nettete  du  reseau,  soit  dans  sa  desorga- 
nisation,  mais  la  structure  reticulee  pent  cependant 
persister  partiellement.  Ces  lesions   sont  beaucoup  , 
plus  accusees  dans  le  corps  cellulaire  que  dans  les 
prolongements  de  la  cellule.  D'autre  part,  les  fibres 
longues  qui  courent  a  la  peripheric  et  qui  provien- 
nent  des  prolongements,  sont  moins  alterees.  lis  ont 
en  outre  remarque  la  formation  de  vacuoles  chez  es 
animaux  avec  ligature  permanente,  le  reseau  a  egale- 

4.  ScxRP,...  Rlcerchi  sperlmoDtali.  suir  avvelenameo.o  di 
cloruro  d'etile  et  sulla  compressione  dell'  aorta  abdommale  ese- 
quite  col  melodo  de  DoQaggio.  Rivbla sperimenlak  chtremalna^ 
vol.  XXXI,  fasc.  iii-iv,  1905. 
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ment  perdu  sa  structure  et  a  sa  place  sont  apparues 
en  grand  nonibre  des  granulations  fines  bien  colp- 
rees.  L'auleur  reconnait  que  ces  resultats  se  rappro- 
chent  des  lesions  que  j'ai  decrites  anterieurement, 
av€c  la  diflerence  que  ces  dernieres  sont  plus  pre- 
coces. 

L'auteur  attribue  ce  fait  a  la  methode  de  Cajal 
qui  donnerait  des  resultats  plus  incertains  que  celle 
de  DoNAGGio.  ScxiRpmi  tire  de  ses  recberches  quelques 
conclusions  qui  meritent  d'etre  rapportees  ici :  i"  II 
pent  y  avoir  un  trouble  fonctionnel  grave  mais  transi- 
toire,  qui  ne  s'accompagne  pasde  lesions  de  Tappareil 
reticulaire  traite  par  la  methode  deDoNAGGio  ;  2"  L'al- 
teration  de  la  substance  chromatique  precede  et  est 
toujours  plus  grave  que  celle  desneurofibrilles ;  3°  Un 
arret  de  la  circulation,  prolonge  pendant  3  heures,  est 
suivi  d'une  desintegration  granuleuse  du  reseau  en- 
docellulaire.  Cette  desintegration  apparait  tout  d'abord 
dans  la  cellule  et  plus  tard  dans  les  prolongements 
protoplasmiques,  dans  le  cylindraxe  et  les  neurofi- 
brilles  longues ;  [x""  La  cellule  presentant  une  pareille 
lesion  est  gravement  compromise  et  peut-etre  a  jamais 
perdue. 

Cerletti  et  Sambalino^  et  peu  de  temps  apres 
ScARpm  ont  ete  les  premiers  a  etudier  a  I'aide  d^s 
methodes  de  Cajal  et  de  Donaggio,  les  lesions  des 
neurofibrilles  consecutives  a  I'anemie  de  la  moelle. 
Les  premiers  auteurs  font  des  reserves  assez  justifiees 
d'ailleurs  sur  Papplication  de  ces  methodes  aux  le- 

I.  Cerletti  et  Sambalino.  On  the  pathology  of  the  neuro- 
fibrillis.  The  Journal  of  mental  Pathology,  vol.  VII,  1905,  no  3. 
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sions  experimen tales  et  anatomo-palhologiques.  lis  ont 
adoptecomme  siijets  de  leurs  experiences,  des  cobayes 
qui  ont  ete  sacrifies,  12,  24  et  48  heures  apres  Fopera- 
tion. Parfois  ils  ont  enleve  la  ligature  de  4  a  8  heures 
apres  Foperation  et  ont  ensuite  Iaisse  vivre  ces  memes 
animaux  de  36  a  48  heures  apres  Fapphcation  de  la  liga- 
ture. Les  lesions  constantes  qu'ils  ont  trouvees  dans  ces 
conditions  ont  ete  la  disparition  des  neurofibrilles  et 
Fetat  homogene  du  protoplasrna  dans  les  cellules  de  la 
moelle  lombaire.  Avec  la  methode'de  Donaggio,  ils 
ont  trouve  3o  a  48  heures  apres  la  hgature,  des  cel- 
lules ayant  conserve  le  reseau  fibrillaire  en  plus 
grand  nombre  que  dans  les  preparations  traitees  par 
la  methode  de  Ramon  y  Cajal.  D'autre  part,  ils  ont 
cependant  constate  une  diminution  notable  des  neu- 
rofibrilles. Ces  dernieres  etaient  parfois  epaissies, 
variqueuses  et  souvent  constituees  par  de  'fines  gra- 
nulations disposees  en  series.  Les  auteurs  font  re- 
marquer  qu'ils  ont  pu  deceler  de  pareilles  cellules, 
meme  dans  les  coupes  de  la  moelle  normale.  Aussi, 
considerent-ils  avec  un  certain  scepticisme  les  resul- 
tats  obtenusdans  Fhisto-pathologiedes  neurofibrilles. 
Le  pessimisme  de  ces  auteurs  est  sans  doute  exagere. 

Comme  on  le  voit,  les  lesions  des  cellules  nerveuses 
€onsecutives  a  Focclusion  de  Faorte.abdominale  ap- 
paraissent  tres  vite,  neanmoins,  les  auteurs  ne  sont 
pas  d'accord  sur  le  moment  exact  de  leur  appari- 
tion. Sarbo  decrit  des  lesions  precoces  deja  une 
heure  et  demie  apres  Foperation.  Jatta  ne  les  a  vues 
que  10  heures  apres.  Tons  les  auteurs  sont  d'accord 
que  c'est  tout  d'abord  la  substance  chromatique  qui 
s'altere,  mais  on  ne  s'est  pas  encore  entendu  sur  la 
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iagon.  dont  cette  substance  souffre  la  chromatolyse. 
Y  a-t-il  la  une  espece  de  liquefaction  par  oedeme, 
€omme  je  I'avais  pense  autrefois  ?  Un  certain  nombre 
d'auteurs  parmi  lesquels  Righetti,  n'acceptent  pas 
€ette  opinion.  On  n'est  pas  d'accord  non  plus  pour 
savoir  si  la  lesion  du  noyau 'est  contemporaine  avec 
celle  du  cytoplasma,  ou  bien  si  elle  apparait  avant 
ou  apres.  Jatta  a  soutenu  que  le  noyau  et  le  cyto- 
plasma sont  leses  simultanement,  tandis  que  Sarbo  a 
trouve  des  lesions  du  noyau  la  ou  le  cytoplasma  etait 
d'aspect  normal. 

D'apres  mes  recherches,  le  noyau  peut  etre  pris  en 
meme  temps  avec  le  cytoplasma,  mais  habituellement 
sa  lesion  est  plus  tardive.  Le  noyau  occupe  presque 
toujours  sa  position  centrale,  aussi  je  ne  partage  pas 
Topinion  des  auteurs  qui  veulent  considerer  sa  dis- 
location comme  un  phenomene  constant  dans  Tane- 
mie  experimentale.  Le  deplacement  qui  a  ete  note 
parfpis.par  MM.  Ballet  et  Dutil  devrait  etre  rap- 
porte  plutot,  soit  a  Talteration  du  cylindraxe,  soit  a 
la  dissolution  perinucleaire  de  la  substan<je,  cjiroma- 
tophile. 

La  disparition  de  la  cellule  nerveuse  a  ete  signalee 
tout  d'abord  par  Ehrlich  et  Brieger  deux  semaines 
^pres  Foperation,  d'apres  Singer,  huit  jours  seule- 
ment.  Les  auteurs,  qui  ont  utilise  la  methode  de 
NissL,  considcrent  cette  disparition  comme  beaucoup 
plus  precoce.  Ainsi  Sarbo  la  note  3  heures  apres  Tope- 
ration,  Jatta,  12  lieures,  et  Munzer  et  Wiener  apres 
heures.  Righetti  a  observe  24  heures  apres  la 
compression  temporaire  de  I'aorle,  une  diminution 
numerique  des  cellules  nerveuses  et  surtout  de  celles 
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des  cordons.  Gelles  de  la  corne  anterieure  sont  atro- 
phiees  et  deformees.  Apres  48  heures,  on  ne  voil 
plus  que  quelques  cellules  dans  le  groupe  lateral  de  la 
corne  anterieure,  la  plupart  des  autres  letant  dispa- 
rues.  Trois  jours  apres,  il  n'y  a  plus  trace  de  cellules 
nerveuses  dans  la  moelle  lombaire.  Apres  la  ligature 
permanente  de  Faorte,  les  lesions  de  la  substance 
grise  sont  plus  tardives. 

Lorsque  la  compression  de  Faorte  n'a  pas  donne 
lieu  a  des  lesions  irrepa rabies  ni  a  la  destruction  du 
reseau  endocellulaire,  les  cellules  alterees  peuvent 
revenir  a  leur  etat  normal  et  a  ce  point  de  vue  les 
recherches  de  Ballet  et  Dutil  sont  interessantes  car 
ces  auteurs  ontnote  que  dej a' 6  jours  apres  I'operation 
les  cellules  n'offrent  plus  de  lesions.  Rothmann 
trouve  que  c'est  seulement  1 5  jours  apres  qu'elles 
reprennent  leur  aspect  normal.  J'ai  employe  de  pre- 
ference pour  mes  recberclies  le  lapin.  Si  Ton  se  pro- 
pose d'etudier  les  alterations  immediates  de  la  moelle 
epiniere,  il  suffit  de  faire  la  ligature  de  I'aorte  abdo- 
minale  par  la  voie  de  Fabdomen.  Si,  par  centre,  on 
yeut  garder  les  animaux  pendant  plus  longtemps,  il 
faut  employer  le  precede  de  Dubois  Reymond,  qui 
consiste  a  passer  une  aiguille  avec  un  fil  au  niveau  de 
la  quatrieme  vertebre  lombaire,  au-dessous  de  Faorte 
abdominale,  apres  avoir  rase  et  desinfecte  la  peau  du 

dos  de  Fanimal. 

Les  facteurs  qui  exercent  une  influence  indubi- 
table sur  Fapparition  des  lesions  consecutives  a 
Fanemie  de  la  moelle  par  ligature  de  Faorle  abdomi- 
nale sont  tout  d'abord  Fespece  de  Fanimal  et  son  age, 
Fintensite  de  la  lesion  etant  plus  grande  cbezles  am- 
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maux  de  petite  taille  et  pour  la  meme  espece  chez 
Fauimal  jeune.  C'est  ainsi  par  exemple  que  la  lesion 
des  cellules  apparait  plutot  chez  le  la'pin  que  chez  le 
chien  et  chez  le  lapin  nouveau-ne  ou  jeune  ces  lesions 
sont  plus  accusees  que  chez  Fanimal  adulte.  Chez  ce 
dernier,  il  existe  des  lesions  certaines  trois  heures 
apres  la  ligature  de  Faorte.  Les  lesions  ne  se  pre- 
sentent  pas  avec  les  memes  caracteres  ni  avec  la  meme 
intensite  dans  toutes  les  especes  cellulaires,  et  meme 
tons  les  elements  de  la  meme  espece  ne  sont  pas  leses 
egalement.  Les  plus  sensibles  paraissent  etre  certaines 
cellules  des  cordons  de  volume  grand  et  moyen  appar- 
tenant  au  type  stycho,  ou  archiochrome  de  Nissl. 
Je  note  en  passant  que  ces  cellules  possedent  une 
structure  nettement  reticulee  de  meme  que  les  cel- 
lules radiculaires.  La  densite  chromatique  de  ces 
cellules  est  diminuee,  elles  sont  plus  pales,  les 
elements  chromatophiles  sont  granuleux,  de  forme  ir- 
reguliere,  a  cause  de  leur  desintegration  ;  a  la  peri- 
pheric de  la  cellule,  ils  sont  meme  reduits  en  granu- 
lations de  plus  en  plus  pales,  aussi  la  peripheric  de  ces 
cellules  et  meme  leurs  prolongements  ne  presentent- 
ils  qu'une  couleur  diffuse  grisatre  sans  traces  d'elements 
chromatophiles  (fig.  i24).  La  substance  fondamentale 
amorphe  est  coloree  dans  les  cellules  ou  la  lesion  n'est 
pas  si  avanceeetles  corpuscules  chromatophiles  sont 
granuleux,  plus  pales  a  la  peripheric  et  dans  les  prolon- 
gements. Le  noyau  et  le  nucleole  sont  intacts.  Par- 
fois,  on  pcut  observer  des  prolongements  protoplas- 
miques,  gonfles,  variqueux,  ou  meme  en  tire-bouchon. 
Quelques  cellules  des  cordons  presentcnt  meme  une 
lesion  plus  profonde  :  la  cellule  prise  dans  son  ensemble 

V 


LA   CELLULE  NERVEUSE 


est  encore  plus  pale,  son  contour  estsinueux,  excave,  le 
noyau  reduit  de  volume  est  retracte,  de  forme  ovoide, 
rhomboide,  etc.  Son  contenu  est  colore  en  violet  plus 
ou  moins  fonce,  le  nucleole  est  deforme,  n'apparait 
plus  avec  sa  nettete  normale,  la  membrane  du  noyau 
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Fig.  124. —  Cellule  radiculaire  3  lieures  apres  la  compression  de 
I'aorte  abdominale.  Le  cytoplasma  colore  dune  fagon  diffuse  ne  con- 
tient  que  quelques  corpuscules  dissemines  irregulierement  dans  le 
corps  cellulaire  et  les  prolongements  (chromatolyse  diffuse).  Le  noyau 
rond  et  homogene  est  entoure  d'une  aureole  claire,  a  cause  de  la 
teinte  uniforme  ct  continue  du  noyau  le  nucleole  ne  ressort  pas 
comme  a  I'etat  normal. 

peutetre  deformee  et  dechiquetee.  Les  cellules  radi- 
culaires  ne  presentent  pas  des  lesions  si  accusees  et 
meme  le  type  de  ces  lesions  est  quelque  peu  different. 
En  effet,  on  pent  voir  sur  une  partie  de  la  peripheric 
de  la  cellule  que  les  elements  chromalophiles  sont 
plus  espaces,  plus  i^ales  et  granuleux.  D'autres  fois  on 
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constate  iine  veritable  chromatolyse  peripherique 
(%.  125),  c'est-a-dire  que  les  bords  de  la  cellule  no 
possedent  plus  de  substance  chromatopbile,  mais  qu'ils 


A 


Fig.  125.  —  Cellule  radiculaire  de  la  corns  anterieure  du  lapin. 
3  heures  apres  la  compression  de  I'aorte  abdomidale.  On  voit  la  pe- 
ripheric de  la  cellule  completement  depourvue  de  substance  chroma- 
tophile  et  coloree  d'une  fagoft  diffuse. 

Dans  le  reste  de  la  cellule  les  elements  chroma tophiles  sont  denses 
a  mesure  qu'on  se  rapproche  du  noyau ;  remarquer  que  I'axone  A 
est  incolore  et  il  n'est  pas  teinte  commc  les  prolongements  proto- 
plasmiques  (pp,  pp' ,  pp"). 

sont  parsemes  de  fines  granulations  a  peine  visibles, 
nageant  dans  la  substance  fondamentale  de  la  cellule. 
La  meme  lesion  pent  exister  dans  les  prolongements 
protoplasmiques  etleurs  ramifications,  mais  babituel- 
lement,  les  fila^nents  cbromatophiles  sont  mieux 
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conserves  dans  ces  dernieres.  Si  la  peripherie  de  la 
cellule  pent  etre  presquecompletement  depourvue  des 
corpuscules  de  Nissl  les  zones  profondes  au  contraire 
en  sont  tres  riches  et  tranchent  par  leur  coloration 
loncee  de  la  peripherie  qui  est  pale.  On  diraitque  ces 
corpuscules  s'amassent  autour  du  noyau.  Quelques 
cellules  radiculaires  presentent  au  commencement  une 
diffusion  plus  ou  moins  complete  des  corpuscules  de 
Nissl  donnant  ainsi  naissance  a  une-espece  de  chro- 
matolyse  generalisee. 

Au  bout  de  6  heures,  Talteration  a  envahi  le  plus 
grand  nombre  des  cellules  nerveuses  aussi  bien  parmi" 
les  cellules  des  cordons  que  parmi  les  cellules  radicu- 
laires. 

Apres  8  heures  et  1/2  nous  trouvons  des  lesions 
encore  plus  graves  des  cellules  nerveuses.  Un  bon 
nombre  de  ces  dernieres  ont  perdu  leurs  prolon- 
gements  et  dans  quelques  autres  ils  sont  rompus  et 
casses.  La  \aleur  de  la  rupture  des  prolongements  est 
discutable,  il  pourrait  se  faire  qu'il  s'agisse  la  tout 
simplement  de  lesions  artificielles,  etant  donne  Fetat 
de  fragiUte  ou  se  trouvent  les  cellules  nerveuses  apres 
la  ligature  de  I'aorte  abdominale.  On  pent  penser  de 
meme  de  Fetat  d'effritement  offert  par  d'autres.  II 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  Fapparition  de  semblables 
lesions  suppose  deja  une  desorganisation  profonde  de 
Fedifice  cellulaire,  car  les  memes  lesions  n'apparais- 
sent  que  tres  tardivement  sur  le-  cadavre. 

En  dehors  de  ces  lesions  graves,  on  trouve  des 
cellules  beaucoup  moins  alterees  ;  ces  dernieres 
presentent  la  dissolution  peripherique  des  elements 
chromatophiles  et  une  espece  de  concentration  pen- 
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nucleaire.  Dans  quelques  autres  cellules,  lescorpuscules 
cle  NissL  sont  pales,  granuleux,  ou  bien  a  cause  de 
leur  disposition  le  corps  cellulaire  a  I'aspect  strie. 

Un  vieux  chien  qui  a  vecu  9  heures  1/2  avec  la 
ligature  de  Faorte  abdominale  presente  des  lesions 
qui  ne  sont  pas  aussi  avancees  que  chez  le  lapin  qui 
n'a  vecu  que  6  heures.  En  effet,  les  cellules  radicu- 
laires  se  trouvent  en  etat  de  picnomorphie,  les  ele- 
ments chromatophiles  sont  plus  denses  et  la  cellule 
parait  comme  retractee.  Au  fort  grossissement  les 
elements  chromatophiles  conservent  en  general  leur 
structure,  cependant  ilsoffrent  parfois  une  disposition 
reticulee.  Dans  d' autres  cellules  a  cause  de  leur  colo- 
ration foncee,  il  est  presque  impossible  de  distinguer 
Findividualite  des  elements  chromatophiles.  La  peri- 
pheric de  quelques  cellules  radiculaires  et  des  cor- 
dons est  fortement  endommagee.  Le  cytoplasma  est 
comme  emiette  a  ce  niveau  et  on  voit  des  particules 
qui  s'en  detachent  ou  qui  apparaissent  comme pendues 
a  la  peripheric  cellulaire. 

Les  neurofibrilles,  ainsi  que  je  I'ai  note  autrefois, 
sont  egalement  tres  sensibles  a  Faction  de  Fanemie 
experimentale.  Ces  lesions  sont  deja  visibles  2  heures 
apres  la  ligature  de  Faorte  abdon^inale  du  lapin.  Dans 
la  moelle  de  Fanimal,  on  pent  constater  differents 
degres  de  lesions  des  cellules  de  la  substance  grise 
anterieure  et  posterieure,  lesions  qui  doivent  etre 
rapprochees  de  celles  que  nous  avons  decrites,  avec  la 
methode  de  Nissl.  G'est  ainsi  que  j'ai  pu  voir  des 
cellules  dont  le  reseau  peripherique  est  pale,  irreguher 
a  la  peripheric,  tandis  que  dans  la  region  perinu- 
cleaire,  le  meme  reseau  est  plus  dense.  Les  travees  sont 
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fortement  impregnees  et  la  substance  fondamenlalc 
est  egalement  plus  foncee(fig.  126).  Cette  image  cor- 
respond sans  doute  a^a  chroma tolyse  peripherique  dc 
ia  methode  de  Nissl.  A  la  partie  anterieure  de  la  corne 


Fig  126.  —  Cellule  radlculaire  de  la  corne  anterieure  clu  lapin 
I'heure  1/2  apres  la  ligature  de  I'aorte.  A  la  peripheric  le  reseau 
est  pale,  les  mailles  quelque  pen  dilatees,  le  reste  de  la  ce  lule  est 
constitue  par  un  systeme  de  travees  circonscrivant  des  "^^l^^^;^^- 
gulieres  a  travees  epaisses  un  pen,  et  foncees  Par-ci  P^^^l^  ^^  J" 
vees  sont  fragmentees  et  ne  constituent  plus  le  reseau.  (Methodt  de 
Cajal). 

nosterieure,  on  peut  voir  quelquefois  les  grosses  cel- 
lules des  cordons  presentant  une  degenerescence  gra- 
nuleuse  generalisee  et  caracterisee.  A  cote  de  ces  der- 
nieres,  on  trouve  encore  des  cellules  des  cordons  a 
fibrilles  noires  qui  sont  beaucoup  moms  touctiecs 
(fig   127).  En  general,  .les  neurofibrilles  de  celles-ci 
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sontplus  resistantes.  Qaelques  cellules  a  fibrilles  rouges 
des  cordons  montrent  la  desinlegration  granuleuse 
des  neurofibrilles  avec  destruction  de  la  charpente 


Fig.  127.  —  Cellule  radiculaire  2  heiires  apres  la  ligature  de  I'aorte 
abdominale.  Les  neurofibrilles  des  prolongements  sont  intactes.  Dans 
une  partie  de  la  peripheric  de  la  cellule  le  reseau  est  un  peu  pale, 
mais  la  plus  grande  partie  du  cytoplasma  est  constituee  par  un  re- 
seau endocellulaire  a  travees  foncees  et  epaisses ;  il  n'a  pas  la  regu- 
larite  du  reseau  normal  et  parait  fragmente  par  endroits. 

fibrillaire  et  formation  de  vacuoles  ou  de  cavites.  Par- 
fois,  la  lesion  est  plutot  localisee  a  une  partie  de  la 
cellule  (fjg.  128).  En  somme,  au  bout  de  2  heures 
apres  la  ligature  de  I'aorte  abdominale  cbez  le  lapin  il 
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y  a  des  lesions  manifestes  du  reseau  endocellulaire  a 
differents  degres  et  la  lesion  est  plus  avancee  dans  les 


Fig.  128.  —  Cellule  de  la  come  anterleure  2  heures  apres  la  ligature 
,de  I'aorte  abdominale  (Methode  de  Gajal).  —  Le  cytoplasma  ne 
contient  plus  de  reseau  endocellulaire  mais  des  granulations  et  des 
debris  de  degenerescence  des  travees.  Dans  les  prolongements  les 
neurofibrilles  sont  en  etat  de  desintegration  granuleuse,  a  droite  et  a 
la  peripherie  de  la  cellule  on  voit  une  serie  de  vacuoles.  ] 

cellules  a  fibrilles  rouges  et  elle  pent  arriver  jusqu'a 
la  degenerescence  complete  ;  elle  n'apparait  que  plus 
tard  dans  les  fibrilles  des  prolongements. 
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Quatr.e  heures  et  demie  apres  Foperation,  la  lesion 
est  encore  plus  accusee  :  elle  a  gagne  en  intensite  et 
en  etendue,  beaucoup  de  cellules  des  cordons,  grandes 
etmoyennes  sont  altereesa  differents  degres,  les  mas- 
sues  terminales  a  leiir  tour  peuvent  etre  prises.  Les 
fibrilles  alterees  sont  mal  impregnees,  granuleuses  et 
rarefiees,  elles  ont  en  grande  par  tie  disparu,  parfois  a 
leur  place  on  voit  des  bouts  de  filaments,  epaissis. 
Apres  7  heures,  la  plupart  des  grosses  cellules  radi- 
culaires  et  des  cordons  presentent  une  destruction 
partielle  "des  travees  du  reseau.  Parfois,  les  neuro- 
fibrilles  sont  reunies  en  faisceaux  ;  cette  particularite 
est  surtout  visible  dans  les  pieces  traitees  par  I'alcool 
ammoniacal.  On  voit  en  outre  que  meme  les  neuro 
fibrilles  sont  alterees.  Dans  les  cellules  les  plus  alte 
rees,  il  n'y  a  plus  trace  de  neurofibrilles. 

Dix-sept  lieures  apres  la  ligature,  on  constate  des 
lesions  tres  variables  d'aspect.  A  cote  de  cellules  peu 
alterees,  il  y  en  a  d'autres  oompletement  depourvues 
de  reseau ;  dans  ce  cas,  la  cellule  est  pale,  granuleuse 
sans  prolongements,  le  contour  est  sinueux,  le  noyau 
homogene.  Une  autre  lesion  moins  avancee,  c'est  la 
paleur  des  neurofibrilles  et  leur  aspect  franchement 
granuleux ;  dans  ces  deux  cas,  on  peut  voir  des  vacuoles 
a  I'interieur  du  cytoplasma.  Les  cellules  des  cordons 
a  fibrilles  noires  sont  moins  touchees,  neanmoins, 
elles  peuvent  presenter  aussi  la  desorganisation  du 
reseau.  Les  massues  terminales  sont  souvent  alterees, 
leur  nombre  a  diminue,  elles  ofifrent  la  degenerescence 
granuleuse  et  sont  parfois  tumefiees  (fig.  129). 

Yingt-deux  heures  apres  la  ligature,  la  plupart 
des  cellules  radiculaires  sont  atrophiees,  sans  prolon- 
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gements,  les  neurofibrilles  a  peu  pres  completement 
'disparues,  clans  quelques-unes  cependant,  les  elements 
•chroma tophiles  ont  persiste.  Quelques  cellules  pos- 


FiG.  129.  —  Cellule  des  cordons  dans  un  cas  de  ligature  de  Taortc 
■  abdominale  du  lapin  (17  lieures),  elle  olTrc  la  desintegration  granu- 
leuse  et  la  desorganisation  partielle  du  rescau  endocellulaire.  Les 
neurofibrilles  des  prolongemcnts  sont  un  peu  epaissies  et  offrent  par- 
ci  par-la  un  commencement  de  desintegration. 

cedent  encore  des  prolongemcnts  contenant  des  neuro- 
fibrilles pales,  granuleuses,  d'autres  ont  encore  a 
leur  surface  et  sur  les  prolongemcnts  des  corpus- 
<:ules  rougeatres,  parfois  a  centre  incolore,  dont  les 
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bords  colores  sont  irreguliers  ;  ils  represenlent  sans 
doute  des  massues  terminales.  Dans  ce  cas,  il  est 
exceplionnel  de  trouver  une  cellule  qui  ne  soit  pas 
profondement  alteree.  Apres  87  heures,  beaucoup  de 
cellules  sont  transformees  en  veritables  cadavres  dans 
lesquels  il  n'est  plus  possible  d'y  reconnaltre  la 
moindre  structure  si  ce  n'est  la  presence  de  quelques 
massues  terminales  profondement  modifies.  D'autres 
cellules  qui  .sont  moins  alterees,  presentent  un  reseau 
en  voie  de  degenerescence  granuleuse  et  des  vacuoles 
ou  des  cavites  dans  le  cytoplasma.  Enfm,  un  certain 
nombre  de  cellules  radiculaires  et  quelques  cellules 
de  cordons  offrent,  a  la  place  du  reseau  normal,  un 
grand  nombre  de  filaments  courts,  assez  epais,  d'as- 
pect  bacillaire,  disposes,  soit  en  series  lineaires,  soit 
par  entre-croisements,  ils  donnent  ainsi  naissance  a 
des  images  tres  difPerentes.  Quelques  cellules  des 
cordons  restent  a  pen  pres  intactes.  Pour  terminer, 
je   dois  faire  remarquer  qu'a  toules  les  periodes 
de  la  ligature  de  I'aorte  abdominale  chez  le  lapin, 
j'ai  trouve  des  fibrilles  hypertrophiees  dans  les  cel- 
lules des  cordons,  ce  qui  ne  se  produit  pas  dans  les 
cellules  profondement  alterees.  Beaucoup  d'auteurs, 
en  utilisant  la  methode  de  Nissl  pour  I'etudc  des 
lesions  consecutiv^s  a  I'occlusion  de  Taorte  abdomi- 
nale, ont  note  une  structure  reticulee  dans  les  cel- 
lules des  cornes  anterieures.  Righetti  et  Rotiimann 
ont  admis  qu'il  s'agirait  la  d'une  structure  preexis- 
tante,  et  le  premier  de  ces  auteurs  compare  ce  reseau 
a  celui  qui  a  ete  decrit  par  Donaggio  comme  consti- 
tuant  la  substance  achromatique.  II  me  semble  qu'on 
ne  saurait  identifier  le  reseau  que  la  methode  de 
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NissL  nous  fait  voir  dans  les  cellules  nerveuses  apres 
Tocclusion  de  I'aorte  abdominale,  avec  le  reseau 
achromatique  que  la  methode  de  Donaggio  et  de  Cajal 
nous  montrent  a  Tetat  normal.  Tout  d'abord,  le  re- 
seau achromatique  lui-meme  est  altere  apres  I'anemie 
et  il  n'est  pas  visible  dans  les  pieces  traitees  par  la 
I  methode  de  Nissl  ;  mais  il  est  possible  qu'il  s'agisse 
de  ce  reseau  modifie  par  le  processus  pathologique. 

Un  autre  precede  pour  produire  Fanemie  de  la 
moelle  c'est  la  methode  des  embolies  experimentales. 
Deja  VuLPiAN  et  Panoins,  en  produisant  des  embolies 
experimentales  dans  la  moelle,  ont  constate  la  vulne- 
rabilite  speciale  de  la  substance  grise.  Mais  les  embo- 
lies capillaires  determinees  par  Finjection  de  sub- 
stances pulverulentes  dans  Faorte  ne  se  localisent  pas 
seulement  dans  la  moelle  mais  aussi  dans  les  reins  et 
Fintestin  tributaires  de  Faorte  abdominale.  G'est  la 
probablement  la  cause  principale  de  la  mort  dans  ce 
procede.  En  changeant  de  technique  operatoire 
Lamy  a  pu  garder  les  animaux  pendant  deux  a  trois 
semaines.  La  voie  suivie  par  Fembolie  arterielle 
semble  etre  surtout  celle  du  systeme  spinal  anterieur. 
De  son  cote  Hoche  a  injecte  de  la  poudre  de  lycopode 
dans  Fartere  lombaire  du  chien.  Nous  avons  repete 
les  experiences  de  Lamy  et  de  Hoche  et  nous  avons 
employe  de  preference  la  technique  suivie  par  ce  der- 
nier auteur. 

J'ai  constate  des  lesions  tres  etendues  de  la  sub- 
stance grise  qui  presente  trois  phases,  a  savoir  : 
ischemic,  hemorragie  et  ramoUissement.  En  ce  qui 
concerne  les  lesions  cellulaires,  elles  sont  deja  tres 
etendues  24  heures   apres  Finjection  et  presentent 
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differents  degres  suivant  que  les  cellules  sont  plus 
pres  ou  plus  loin  du  foyer.  La  lesion  la  plus  legere 
se  manifeste  par  la  tumefaction  accusee  du  corps 
cellulaire,  la  cellule  ne  presente  pas  Taspect  strie 
normal,  et  la  substance  chromatique,  au  lieu  de  for- 
mer des  elements  chromatophiles  bien  determines,  a 
au  contraire  I'aspect  d'un  reseau  estompe.  A  la  sur- 
face de  certaines  cellules,  on  distingue  tres  bien  des 
corpuscules  de  dimensions  et  de  forme  variables,  ils 
sont  ronds,  oblongs,  de  structure  homogene  dissemi- 
nes  sans  ordre  a  la  surface  de  la  cellule ;  certains  de  ces 
corpuscules  sont  tres  colores,  d'autres  au  contraire  sont 
pales.  Laplupart  du  temps,  ils  sontlibres  et  parfoisils 
adherent  encore  au  corps  cellulaire  et  dans  ce  dernier 
cas,  ils  sont  piriformes.  Les  prolongements  des  cel- 
lules sont  disparus  :  il  s'agit  la  d'un  processus  de 
desorganisation  du  cytoplasma  et  specialement  de  la 
substance  chromatique  sous  la  dependance  de  la  coa- 
gulation du  protoplasma. 

G'est  toujours  a  ce  processus  qu'il  faut  probable- 
ment  rapporter  une  autre  lesion  consistant  dans  la 
transformation  d\me  partie  de  la  cellule  en  une  boule 
refringente  etcoloree  en  violet.  Gette  partie  de  la  cel- 
lule ainsi  alteree,  est  plus  ou  moins  detachee  du  corps 
cellulaire.  II  y  a  d'autres  formes  de  lesions  cellulaires 
que  la  methode  de  Romanowski  met  facilement  en 
evidence.  La  cellule  apparait  comme  composee  de 
deux  parties  :  une  partie  centrale,  coloree  en  violet 
fonce,  ayant  I'aspect  d'un  reseau  diffus  qui  circonscrit 
les  alveoles  peu  apparentes  ;  et  d'une  partie  periphe- 
rique  coloree  en  rouge  ou  en  rose,  danslaquelle  il  n'y 
a  plus  de  substance  chromatique.  Les  animaux  qui 


456  LA   CELLULE  NERVEUSE 

m'ont  servi  pour  ces  experiences  etant  des  chiens 
ageS)  les  cellules  presentaient  une  quantite  enorme  de 
pigment.  Neanmoins,  les  lesions  graves  du  corps  cel- 
lulaire  que  nous  venons  de  decrire  n'ont  fait  subir 
aucune  modification  a  ce  pigment. 

Chez  I'animal  qui  a  vecu  quatre  jours  apres  I'injec- 
tion  de  lycopodium,  les  lesions  sont  beaucoup  plus 
graves  etplus  etendues.  Ainsi,  I'ischemie  a  fait  place  a 
la  necrobiose,  qui  a  determine  la  disparition  complete 
des  cellules  nerveuses.  Mais  a  la  peripheric  des  foyers 
de  necrose,  nous  trouvons  des  cellules' alterees  ayant 
un  aspect  tres  variable.  Par  exemple,  quelques  cellules 
sont  tumefiees,  en  etat  de  chromatolyse  diffuse  ou 
perinucleaire,  un  grand  nombre  d'autres  et  sur- 
tout  celles  qui  sont   situees  un  peu  plus  loin  du 
foyer  de  necrose,  presentent  une  chromatolyse  tres 
avancee  et  tres  caracteristique.  Sans  doute,  il  existe 
une  grande  analogic  entre  les  lesions  des  cellules 
nerveuses   consecutives   a   la   ligature   de  I'aorte 
abdominale  et  celles  reaUsees  par  I'embolie  expe- 
rimentale(fig.  i3o) ;  neanmoins,  il  y  a  bien  quelques 
differences  qu'il  s'agit  de  souligner.  Les  lesions  dues  a 
la  hgature  ou  a  la  compression  de  I'aorte  sont  plus 
diffuses,  tandis  que  celles  produites  par  I'embohe  expe- 
rimentale  sont  localisees  dans  le  domaine  du  vaisseau 
oblitere  plus  ou  moins  completement.  Les  cellules 
nourries  par  ce  vaisseau  s'atrophient  et  disparais- 
sent  rapidement.   Au  contraire,  les  cellules  nerveuses 
situees  a  la  Peripherie  du  foyer  de  thrombose,  quoique 
^ravement  alterees,  persistent  encore.  Un  autre  phe- 
nomene  interessant  qu'on  rencontre  a  la  suite  des  em- 
bolics, c'est  la  presence  de  macrophages  a  la  suriace 
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cles  cellules  necrosees.  Ceux-ci  devorent  la  cellule 
nerveuse  morte.  Ainsi  qu'il  resulte  de  la  presence  de 
vacuoles  et.de  produits  de  digestion  a  leur  interieur. 


Fig,  i3o.  —  Cellule  presentant  la  chromatolyse  diffuse  et  una  bordure 
de  substance  chromatopliile  a  la  peripherie  contenant  un  noyau 
atrophic  dont  la  membrane  est  disparue  et  a  I'interieur  duquel  on 
voit  un  nucleole  avec  plusieurs  vacuoles. 

Du  reste,  nous  reviendrons  avec  plus  de  details  sur 
ce  sujet  au  chapitre  de  la  neuronophagie. 

Quelle  est  la  cause  qui  produit  ces  lesions  graves  et 
progressives  apres  Tinterruption  de  la  circulation 
medullaire.  Assurement,  on  doit  incriminer  en  pre- 
miere ligne  la  suppression  brusque  de  Tapport 
des  substances  nutritives  et  specialement  de  I'oxy- 
D»"  Marinesco.  11.    26 
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gene.  La  cessation  absolue  de  tout  processus  d'assi- 
milation  est  suivie  de  la  desorganisation  de  la  struc- 
ture dela  cellule  nerveuse.  On  pourrait  se  demander 
si  Faccumulation  de  Facide  carbonique  et  d'autres 
produits  toxiques,  de  meme  que  la  stase  veineuse  ne 
seraient  pas  capables  d'ajouter  aussi  leur  action  a 
celle  de  I'anemie.  Tout  d'abord,  en  ce  qui concerne  la 
stase  veineuse,  je  dois  faire  remarquer  que  la  ligature 
de  la  veine  cave  ne  produit  pas  de  lesions  apparentes 
dans  la  structure  des  cellules  nerveuses.  II  resterait 
done  rintervention  de  Facide  carbonique  qui  jusqu'a 
un  certain  point  produit  aussi  des  lesions.  En  effet, 
MoNTALLi  a  decrit  dans  Faspbyxie  des  lesions  du  cote 
de  la  substance  cbromatique  et  achromatique  et  de 
Fhomogeneisation  de  noyau.  Nous  avons  tente  un 
autre  genre  d'experiences  pour  etudier  les  effets  de  la 
supppression  de  la  circulation  sanguine  sur  les  cel- 
lules nerveuses  :  c'est  la  transplantation  rapide  des 
ganglions  sensitifs  ou  sympathiques  extraits  d'un  ani- 
mal et  greffes  dans  Forganisme  d'un  autre  animal. 
C'est  ainsi  que  j'ai  entrepris  une  serie  d'experiences 
avecle  concours  de  mes  preparateurs,  MM.  Goldstee^ 
et  J.  MiNEA.dans  le  but  d'etudier  le  sort  des  cellules 
ganglionnaires  qui  ont  ete  transplantees  sous  la  peau 
ou  bien  sur  le  trajet  d'un  nerf  du  meme  animal  ou  d'un 
autre  de  la  meme  espece.  Les  lesions  cellulaires  sont 
deja  visibles  5  heures  apres  la  transplantation  du  gan- 
glion; elles  portent  sur  tons  les  elements  constitutifs 
du  ganglion  nerveux.  Apres  ce  laps  de  temps,  on  ob- 
serve de  la  chromatolyse  diffuse  et  il  persiste  encore 
quelques  corpuscules  de  Nissl  dans  le  cytoplasma, 
mais  ils  sont  reduits  a  des  granulations  irreguliercs. 
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La  substance  fondamentale  de  la  cellule  est  coloree 
plus  oumoinsintensement.  Quelques  cellules  presen- 
tent  une  chromatolyse  peripherique.  Dans  la  capsule 
du  ganglion,  comme  autour  des  cellules  nerveuses  et 
dans  le  tissu  interstitiel,  on  voit  un  certain  nombrede 
cellules  polynucleaires,  et  les  cellules  de  la  capsule  ont 
leur  noyau  plus  developpe  de  meme,  les  cellules 
interstitielles.  En  dehors  de  la  turgescence  du  noyau 
et  de  I'augmentation  de  la  chromatine,  on  constate 
une  tendance  a  la  multiplication  des  cellules  satel- 
lites. 

Dix  heures  apresla  transplantation,  les  lesions  sont 
un  peu  plus  avancees,  et  les  cellules  nerveuses  ont 
une  coloration  diffuse.  II  n'y  a  plus  de  corpuscules 
de  NissL  et  le  corps  cellulaire  offre  une  coloration  vio- 
lette  dont  Fintensite.  est  tres  variable,  parfois  il  est  tres 
pale,  son  volume  a  diminue  plus  ou  moins  et  certaines 
cellules  sont  atrophiees  et  retractees.  Le  noyau,  tan  tot 
central,  tantot  legerement  deplace,  change  egalement 
sa  forme.  Le  contour  en  est  irregulier  et  son  contenu 
colore.  II  peut  etre  egalement  atrophic.  Le  nucleole 
ne  se  colore  pas  si  intensement  qu'a  I'etat  normal,  il 
est  plus  pale  surtout  dans  sa  par  tie  centrale.  Les  cel- 
lules ganglionnaires  sont  inegalement  alterees,  cer- 
taines sont  tres  pales  avec  le  noyau  atrophic,  tandis  que 
d'autres  presentent  encore  des  corpuscules  de  Nissl. 
On  trouve  aussi  dans  ce  cas  la  reaction  et  la  multipli- 
cation des  cellules  satellites.  A  la  peripheric  des  gan- 
glions, il  yaune  affluence  considerable  des  leucocytes 
polynucleaires  dont  quelques-uns  en  voie  de  degene- 
rescenceet  qui  penetrent  dans  le  tissu  interstitiel.  Nous 
les  trouvons  entre  les  cellules  satelUtes  etpenetrant  meme 
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a  rinterieur  de  la  cellule  nerveuse ;  il  y  a  aussi  forma- 
tion de  vaisseaux.  Si  on  emploie  comme  methode  de 
coloration,  le  procede  de  Romano wsky,  on  voit  que  le 
■cytoplasma  des  cellules  alterees  se  colore  le  plus  sou- 
vent  en  rose  et  celles  qui  le  sont  moins,  conservent 
encore  une  certaine  quantite  de  substance  chromato- 
phile  coloree  en  violet,  ou  en  rouge  violet.  Done  ily 
a  changement  de  reaction,  les  cellules  peripheriques 
ont  mieux  garde  leur  structure. 

Apres  1 5  heures,  il  se  produit  encore  une  exagera- 
tion  des  lesions  cellulaires  :  le  corps  de  la  cellule  parait 
plus  diminue,  les  cellules  sateUites  plus  nombreuses 
etla  penetration  despolynucleaires  dansle  cytoplasma 
nerveux  plus  abondante.  Les  lesions  s'accentuent 
encore  apres  2/i  heures;  cependant,  certaines  cellules 
de  la  peripheric  sont  mieux  conservees  que  leurs 
congeneres  des  couches  plus  profondes.  La  plupart 
.des  cellules  se  trouvent  en  etat  d'achromatose  rela- 
Etive  ou  meme  absolue.  Les  lesions  du  noyau  et  du 
mucleole  marchent  de  pair  avec  celles  du  cytoplasma, 
il  y  a  coloration  diffuse  du  cote  du  noyau,  decolora- 
tion a  peu  pres  complete  du  nucleole  et  d'autres  fois  la 
kariolyse.  Le  plus  souvent,  le  noyau  est  atrophic,  il 
^  change  de  forme,  il  est  oblong,  ovoide,  en  forme  de 
comete,  etc.,  etc.,  parfois,  tres  atrophie,  il  est  a  peine 
visible.  La  methode  de  Cajal  nous  montre  qu'en 
dehors  des  lesions  de  la  substance  chromatophile  et 
des  changements  de  reaction  du  cytoplasma,  il  y  a 
encore  des  alterations  profondes  du  reseau  cytoplas- 
mique  et  des  neurofibrilles.  Au  bout  de  20  heures 
par  exemple,  on  constate  dans  certaines  cellules  la 
degenerescence  granuleuse  des  travees  du  reseau, 
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dans  cVautres,  elles  sont  epaissies,  granuleuses  ct  se 
•colorent  crime  fagon  plus  Ibncee.  Enfin,  ilya  encore 
■des  cellules  qui  ne  possedent  plus  la  moindre  trace 
-de  reseau  ou  de  neurofibrilles.  Les  fibres  nerveuses 
a  myeline  intraganglionnaires  presentent  une  dege- 
nerescence  consistant  dans  la  formation  de  tumefac- 
>tions  ou  d'ampoules  sur  le  trajet  des  cylindraxes.  Les 
neurofibrilles  sont  degenerees.  Les  fibres  sans  myeline 
sont  plus  resistantes,  ce  qui  cadre  bien,  ainsi  que 
nous  le  verrons  dans  la  suite,  avec  la  resistance  plus 
grande  des  cellules  sympathiques  a  I'absence  d'oxy- 
gene. 

Le  ganglion  qui  a  sejourne  trois  jours  sous  la  peau 
iipres  sa  transplantation,  offre  des  lesions  encore  plus 
profondes.  La  plupart  des  cellules  sont  presque  invi- 
sibles par  la  methode  de  NissL,  mais  leur  cytoplasma 
pale  se  colore  encore  aveo  la  methode  de  RoxManowsky. 

Le  contour  de  la  cellule  est  bien  indique  par  la 
proliferation  des  cellules  satellites  qui  lui  constituent 
une  espece  de  couronne.  Parfois,  la  proliferation  est 
abondante  au  niveau  de  I'axone,  il  est  presque  impos- 
sible dedistinguer  le  noyau  de  la  plupart  des  cellules, 
tellement  i\  est  pale  et  son  contour  mal  delimite. 
Souvent,  il  est  atrophic  et  reduit  a  une  vesicule  con- 
tenant  quelques  granulations  mal  colorees.  A  la  surface 
de  la  cellule,  ou  a  la  peripheric,  on  voit  souvent  des 
polynucleaires  qui  peuvent  meme  penetrer  dans  le 
cytoplasma.  C'est  apres  trois  jours  que  les  cellules 
commencent  a  disparaitre  et  cette  disparition  se  fait 
de  la  profondeur  vers  la  surface.  A  la  place  des  cel- 
lules nerveuses  disparues  on  voit  des  ilots  de  cellules 
satelUtes,  soit  encore  des  cellules  interstitiellcs  proli- 
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ferees  etun  nombre  considerable  de  cellules  emigrees; 
on  trouve  aussi  dcs  cellules  a  grillage  qui  ne  sent- 
autre  chose  que  les  macrophages  charges  d'enlever 
les  debris  de  degenerescence.  Les  parois  des  vaisseaux 
de  nouvelle  formation  sont  entourees  de  toute  sorte 
de  leucocytes.  En  outre,  on  distingue,  entremelees 
aux  elements  cellulaires  sus-cites  en  formant  des 
colonies  independantes,  des  cellules  fusiformes  reunies 
en  petits  faisceaux,  dont  le  noyau  oblong  ou  fusiforme 
est  tres  riche  en  chromatine ;  les  prolongements  qui 
sont  aux  deux  poles  de  la  cellule  sont  plus  ou  moins 
longs  suivant  le  volume  meme  de  cette  derniere. 
Parfois  il  se  degage  deux  prolongements  de  Fun 
de  ces  poles.  Tons  les  phenomenes  que  nous  venons 
d'indiquer  sont  beaucoup  plus  lents  a  paraitre  chez 
les  animaux  a  sang  froid,  exemple  la  grenouille.  Chez 
cet  animal,  j'ai  pu  constater  que  17  jours  apres  la 
transplantation  d'un  ganglion  nerveux  un  nombre  rela- 
tivement  restreint  de  cellules  nerveuses  a  disparu, 
tandis  que  la  plupart  persistent  etpresen tent  des  modi- 
fications morphologiques  de  reaction  a  distance  et 
d'autres  sont  en  voie  de  reparation.  Si  au  contraire  la 
transplantation  du  ganglion  de  grenouille  se  fait  chez 
un  animal  a  sang  chaud,  alors  les  cellules  nerveuses 
s'atrophient  rapidement  et  disparaissent  sans  avoir 
presente  des  phenomenes  de  reparation. 

L'explication  des  modifications  cellulaires  que 
nous  venons  de  decrire  apres  la  transplantation  d'un 
ganglion  nerveux  sous  la  peau  ou  sur  le  trajet  d'un 
nerf  du  meme  animal,  se  trouve  sans  doute  dans  la 
suspension  de  changements  nutritifs.  II  se  passe 
quelque  chose  d'analogue  dans  la  substance  grise  de 
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la  moelle  sacro-lonibaire  apres  la  ligature  de  Faorte 
abdominale.  II  ne  faudrait  pas  cependant  penser  que 
la  cause  immediate  de  ces  lesions  est  due  purement  et 
simplement  a  Fabsence  complete  de  materiaux  nu- 
tritifs  dans  les  ganglions.  On  doit  faire  intervenir 
aussi  dans  la  mort  organique  et  fonctionnelle  de  la 
cellule  nerveuse,  le  manque  complet  d'oxygene.  En 
effet,  commeje  I'ai  monlre  autrefois,  la  celluse  ner- 
veuse  est  par  excellence  un  organisme  aerobic,  Fabsence 
instantanee  deFoxygene  entraine  de  graves  desordres, 
dans  Fedifice  de  cet  element.  D'autre  part,  les  cel- 
lules satellites  et  les  elements  interstitiels  de  ganglion 
transplante,  non  seulement  peuvent  vivre,  mais  en- 
core se  multiplient  et  prosperent.  Done,  elles  trouvent  ' 
a  Finterieur  de  ce  ganglion  les  materiaux  necessaires 
a  leur  nutrition.  Ces  rechercbes  concordent  avec  les 
resultats  des  experiences  d'un  eleve  de  Yerworn, 
M.  Baglioni.  Get  auteur  montre  que  le  systeme 
nerveux  central  consomme  pour  son  activite  une 
grande  quantite  d'oxygene,  meme  si  cette  activite  ne 
se  traduit  pas  par  des  mouvements  musculaires.  La 
mort  rapide  du  systeme  nerveux  lorsqu'il  est  retire 
de  Forganisme  ou  bien  apres  Farret  de  la  circulation 
sanguine  ou  lorsque  cette  derniere  est  troublee,  est 
due  en  premiere  ligne  a  Fabsence  d'oxygene.  La 
mort  dans  ces  cojiditions  pent  etre  retardee,  si 
on  place  le  systeme  nerveux  central,  la  moelle  isolee 
par  exemple  dans  un  milieu  gazeux  ou  liquide  sature 
d'oxygene.  Les  autres  substances  organiques  neces- 
saires a  Factivite  de  la  cellule  nerveuse  ne  sont  pas 
d'une  necessite  immediate,  parce  que  probablement 
elles  sont  emmagasinees  en  grande  quantite  dans  la 
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cellule,  et  leur  consommation  n'est  pas  aussi  rapide. 
La  cellule  nerveuse  est  d'une  grande  avidite  pour 
Tabsorption  et  la  consommation  de  Poxygene;  il  n'en 
est  pas  de  meme  pour  les  nerfs  peripheriques  qui 
peuvent  survivre  longtemps  dans  une  atmosphere 
depourvue  d'oxygene.  Baglioni  conclut  avec  raison 
que  les  processus  vitaux  ne  sont  pas  les  memes  dans 
la  cellule  nerveuse  et  dans  les  nerfs  moteurs  et  sen- 
sitifs.  La  consommation  de  Poxygene  par  la  cellule 
nerveuse  est  conditionnee  aux  variations  de  tempe- 
rature et  les  temperatures  basses  diminuent  sensible- 
ment  sa  consommation,  aussi,  est-ce  pour  ces  rai- 
sons  que  le  systeme  nerveux  central  extrait  de  I'or- 
ganisme  pent  survivre  plus  longtemps  dans  une 
temperature  basse  que  dans  une  temperature  elevee. 
Nous  avons  vu  precedemment  que  la  transplantation 
d'un  ganglion  spinal  de  grenouille  sous  la  peau  d'une 
autre  n'est  pas  suivie  de  la  mort  rapide  des  cellules 
de  ce  ganglion.  Non  seulement,  les  cellules  peuvent 
figurer  pendant  plus  de  deux  semaines,  mais  elles 
sont  encore  capables  de  reagir  et  meme  de  se  repa- 
rer,  bien  qu'incompletement,  il  est  vrai. 
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Le  lerme  de  neuronophagie  que  j'ai  introduit  dans 
la  science,  signifie  un  phenomene  biologique  en 
vertu  duquel  les  cellules  nerveuses  sont  detruites  par 
phagocytose.  En  d'autres  termes,  la  neuronophagie 
n'etait  dans  ma  pensee  qu'une  modalite  de  phago- 
cytose. Depuis  lors,  I'attention  d'un  grand  nombre 
d'auteurs  s'est  portee  sur  la  question,  de  sorte  qu'au- 
jourd'hui  il  existe  une  bibliographic  complete  sur  le 
sujet.  II  est  vrai  qu'avant  mes  etudes,  d'autres  auteurs 
avaient  deja  remarque  la  presence  de  cellules  rondes 
autour  des  cellules  nerveuses,  soit  al'etat  normal,  soit 
a  Fetat  pathologique.  G'est  ainsi  qu'en  1870,  Obers- 
TEiNER  decrit  de  i  a  8  grains  accoles  a  la  base,  a  la 
face  et  sur  les  prolongements  des  cellules  de  la  corne 
d'AMMON  chez  Thomme  sain  :  pour  lui,  il  s'agissait 
la  de  leucocytes.  L'annee  suivante,  Golgi  faisait  la 
meme  constatation  et  a  admis  qu'il  s'agit  la  d'ele- 
ments  de  nature  conjonctive.  L'anatomie  patholo- 
gique fournit  aux  auteurs  suivants,  un  champ  d'etude 
beaucoup  plus  fecond  d'accumulation  de  noyaux 
autour  des  cellules  nerveuses.  A  ce  point  de  vue,  nous 
-devons  citer  les  recherches  de  Wyss,  de  Nepveu,  en 
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1871,  de  FoAet  Coloinnatti  en  1878  de  Benedict  en 
1874  ;  mais  il  parait  que  c'est  Popoff  qui  en  1875 
aurait  note  pour  la  premiere  fois  la  penetration  de 
leucocytes  a  Finterieur  de  cellules  nerveuses  de 
I'ecorce  dans  diverses  maladies  infectieuses  et  dans 
rencephalie  traumatique  experimentale. 

En  effet,  cet  observateur,  en  etudiant  les  rapports 
qui  existent  entre  les  noyaux  ronds  et  le  corps  des 
cellules  nerveuses,  acquiert  la  conviction  que  les  cor- 
puscules  migrateurs  ne  sont  pas  seulement  accoles  a 
la  surface  exterieure  de  la  cellule,  mais  qu'ils  pene- 
trent  reellement  dans  le  corps  cellulaire.  Le  Due 
Charles  de  Baviere  fait  une  etude  plus  etendue  au 
sujet  en  examinant  un  grand  nombre  de  cerveaux 
normaux  et  pathologiques.  II  constate  dans  Fecorce 
la  presence  de  noyaux  libres  qui  sont  des  leucocytes 
et  s'accumulent  autour  de  la  cellule  nerveuse,  mais 
pour  lui  il  s'agit  la  d'un  phenomene  normal. 

En  1880,  KoLESNiKOFF,  cu  cxaminaut  le  systeme 
nerveux  de  chiens  morts  de  la  rage  a  general ement 
trouve  une  accumulation  d'elements  ronds  autour  des 
cellules  nerveuses  et  dans  les  espaces  pericellul aires  ; 
de  plus,  ces  elements  penetrent  dans  le  corps  cellulaire 
et  poussent  le  noyau  vers  la  peripheric.  Blaschro,  en 
1881,  admet  que  I'espace  qui  entoure  les  cellules  cor- 
llcales  dans  toute  Fechelle  des  vertebres  est  toujours 
occupe  par  un  nombre  plus  ou  moins  considerable  de 
cellules  rondes  qui  pour  lui  sont  des  leucocytes  ne 
penetrant  jamais  dans  la  cellule  nerveuse.  Je  dois  noter 
ensuite  qu'en  1889,  Tizzoni  constate  dans  la  moelle 
de  lapin  avec  extirpation  des  capsules  surrenales  des 
leucocytes  dissemines,  et  penetrant  parfois  dans  les 
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cellules  nerveuses  soit  par  un  processus  primaire,  soit 
par  un  processus  secondaire.  Le^  constatations  de 
Germano  et  Capobianco  et  surtout  celles  de  M.  Babes 
sur  I'accumulation  de  cellules  embryonnaires  autour 
des  cellules  nerVeuses  dans  la  rage  et  memfe  sur  leur 
penetration  dans  le  corps  cellulaire  doivent  aussi  etre 
mentionnees  ici,  malgre  que  M.  Babes  ait  toujours 
garde  une  certaine  reserve  sur  la  nature  in  time  de  ce 
processus. 

En  1890,  Weigert  enonce  une  loi  importante  au 
point  de  vue  du  sujet  qui  nous  occupe.  Lorsque  le 
tissu  nerveux  disparait  quelle  qu'en  soit  la^cause 
c'est  toujours  la  nevroglie  qui  reagit  par  une  proli- 
feration nucleaire  et  fibrillaire.  En  189 4,  Nissl  deve- 
loppe  la  meme  idee  en  disant  :  lorsqu'une  cellule 
nerveuse  atteinte  directement  par  un  agent  nocif  subit 
une  transformation  regressive,  les  cellules  de  nevro- 
glie environnantes  presentent  une  transformation  pro- 
gressive. Puis,  Stroebe,  Nissl,  Lugaro,  Cajal  et 
Marinesco  etablissent  la  nature  nevroglique  des  cel- 
lules qui  se  trouv^nt  autour  de  certaines  cellules  ner- 
veuses a  Fetat  normal.  Valenza  en  1896,  en  cauteri- 
sant  le  lobe  electrique  de  la  torpille,  a  vu  des  leucocytes 
sortir  des  vaisseaux,  penetrer  dans  les  cellules  ner- 
veuses, s'y  creuser  une  vacuole,  et  fmalement  les 
detruire. 

En  examinant  le  systeme  nerveux  dans  le  tetanos 
et  le  botulisme  j'ai  ete  surpris  par  le  grand  nombre 
de  cellules  satellites  rongeant  et  detruisant  les  cel- 
lules nerveuses.  J'ai  fait  rentrer  ces  alterations 
dans  le  cadre  de  la  phagocytose  et  propose  pour 
ce  processus  destructif  des   cellules  nerveuses  le 
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terme  cle  neuronophagie.  J'ai  repris  la  meme  idee 
dans  le  rapport  que  j'ai  presente  a  la  section  anatomo- 
pathologique,  au  Congres  international  de  Medecine 
en  1900,  et  j'admets  un  antagonisme  entre  le  tissu 
nerveux  et  la  nevroglie.  Si  la  substance  achroma- 
tique  de  la  cellule  nerveuse  est  lesee,  la  neurono- 
phagie se  produit  par  les  cellules  nevrogliques.  La 
meme  idee  ou  a  peu  pres  sera  developpee  plus  tard 
par  BoNOME  et  par  Ramon  y  Gajal.  FRANgA  et  Athias 
s'appliquent  a  distinguer,  par  les  caracteres  morpho- 
logiques  les  leucocytes  des  noyaux  de  nevroglie.^  ^ 
DupRE  ET  Devaux  ont  tente  de  resoudre  le  meme 
probleme. 

Marburg  a  etudie  les  plienomenes  de  neurono- 
phagie dans  les  ganglions  spinaux.  II  s'attache  a  distm- 
guer  la  neuronophagie  secondaire  de  la  neuronophagie 
primaire.  La  premiere  constitue  un  processus  actit 
inflammatoire,  la  seconde  suppose  la  destruction  des 
cellules  nerveuses  et  pent  exister  meme  chez  1  indi- 
vidu  sain,  ainsi  que  Tauteur  a  pu  le  constater  dans 
les  ganghons  d'un  homme  sain  pendu  par  condam- 
nation.  Dans  la  neuronophagie  primaire  Marburg  a 
constate  que  les  cellules  endotheUales  de  la  capsule 
subissent  une  proliferation  de  Texterieur,  puis  conse- 
cutivement  vers  Finterieur  ;  c'est  ce  dernier  processus 
qui  etouffe  la  cellule  nerveuse.  La  meme  idee  a  ete 
reprise  et  developpee  plus  tard  par  Rene  Sand. 

N  SL  a  fait  jouer  un  role  important  aux  cellules 
nevrolhques  dans  la  destruction  des  cellules  ner- 
veuses D'apres  cet  auteur  les  cellules  de  nevroghe 
dev  enhent  plus  apparentes  dans  les  processus  patho- 
ses et  absorbent  les  prpduits  de  degenerescence 
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vies  cellules  nerveuses.  Les  corps  granuleuxne  seraient 
que  des  cellules  nevrogliques,  les  leucocytes  ne  jouent 
'presque  aucun  role  dans  les  processus  pathologiques 
^e  Pecorce,  sauf'dans  les  abces,  ou  le  role  de  phago- 
-cytose  est  devolu  aux  cellules  nevrogliques.  OssyRiNE 
soutient  que  la  neuronophagie  doit  etre  considerce 
comme  un  phenomene  secondaire  se  developpant 
apres  de  profondes  modifications  des  cellules  ner- 
veuses. Les  cellules  de  nevroglie,  comme  les  leu- 
<:ocytes  mononucleaires,  et  meme  les  cellules  endo- 
theliales  ont  des  proprietes  de  phagocytose.  De  Buck 
et  De  Moor,  a  la  suite  de  leurs  recherclies  pratiquees 
sur  la  ligature  de  I'aorte  abdominale  et  avec  le  le- 
4ianos  experimental  chez  le  cobaye,  affirment  que  les 
leucocytes  jouent  le  role  de  neuronophages.  Crocq 
conclut  a  la  suite  de  ses  etudes  que  les  phagocytes 
-peuvent  etre  de  nature  nevroglique,  conjonctive  et 
endotbeliale.  La  lesion  des  ganglions  spinaux  de- 
•crite  par  Van  Gehuchten  et  Nelis  dans  la  rage  est 
<:onsideree  par  eux  comme  une  veritable  neurono- 
phagie. 

Presque  tons  les  auteurs  dont  jusqu'a  present  nous 
^vons  analyse  les  travaux  avaient  admis  le  principe 
de  la  neuronophagie  tout  en  n'etant  pas  d'accord  sur 
la  part  qui  revient  aux  elements  mesodermiques  et 
aux  cellules  nevrogliques.  Nous  avons  vu  que  quel- 
ques-uns  d'entre  eux,  comme  Vale^za,  Turner  Pu- 
ONAT,  Franca  et  AxmAs,  Metchnikoff,  etc.,  admet- 
tent  la  nature  leucocytaire,  tandis  que  d'autres, 
comme  Krauss,  Marinesco,  Rispal  et  Aisglade 
WADEet  Roux,  NissL,  Boscetc,  attribuent  ce 
role  aux  cellules  de  nevroglie.  Enfm,  il  y  a  encore 
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d'autres  auteurs  qui  partagentune  opinion  eclectique, 
tels  MM.  De  Buck  et  De  Moor,  Hoche,  Grocq. 

Mais  voici  quelques  auteurs  parmi  lesquels  je  dois 
citer  en  premiere  ligne  CerlettiS  Carrier^  et  Espo- 
SITO^  qui  s'insurgent  contre  la  theorie  de  la  neuro- 
nophagie,  nient  la  penetration  des  neuronophages 
dans  le  corps  de  la  cellule,  qu'ils  attribuent  a  une 
erreur  d'observation. 

Etant  donnee  la  relation  etroite  qui  existe  entre  la 
phagocytose  et  la  neuronophagie,  Gerletti  veuttout 
d'abord  etablir  quels  sont  les  elements  des  centres 
nerveux  jouissant  de  la  propriete  de  phagocytose. 
G'est  dans  ce  but  qu'il  a  injecte'dans  le  cerveau  des 
lapins  de  Tencre  de  Ghine,  et  qu'il  a  constate  des 
granulations  dans  les  cellules  nerveuses  et  dans  les 
cellules  nevrogliques,  mais  il  n'attribue  pas  Fabsorp- 
tion  de  ces  granulations  a  un  phenomene  de  phago- 
cytose, mais  a  I'activite  vitale  de  ces  elements. 

En  effet,  niles  cellules  nevrogliques,  mles  cellules 
nerveuses  ayant  absorbe  des  granulations  d'encre  de 
Ghine  ne  presentent  des  changements  morpho- 
logiques  pouvant  etre  Texpression  de  mouvements 
amiboides  de  la  cellule  nerveuse.  H  n'y  a  que  es  cel- 
lules migratrices  du  tissu  x:onjonctif  et  specialement 
les  cellules  granulo-adipeuses  qui  presentent  des  chan- 
T    Gerletti    Delia  Neuronofagia  et  sopra  alcunl  rapporti 

'^f  Gakkiek    Etude  clinique  sur  quelques  points  de  I'histo- 
2.  CARRIER,  i^iu  n  cellule  nerveuse  examinee 

lopie  normale  et  pathologique  de  la  ceiiuie 
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gements  morphologiques  relevant de  la  phagocytose. 

Carrier  explique  la  presence  d'elements  ronds  au- 
pres  des  cellules  nervcuses  corticales  presentant  des 
lesions  de  chromatolyse  et  de  gonflement  plus  ou 
moins  accuse,  par  Finflammation  que  ce  processus 
toxi  infectieux  ou  toxique,  a  determine  en  meme 
temps  qu'il  a  cause  les  lesions  cellulaires  nerveuses. 
Affluant  dans  la  substance  cerebrale,  les  petites  cel- 
lules inflammatoires  se  logent  ou  elles  trouvent  de  la 
place,  a  savoir  dans  les  gaines  perivasculaires  et  dans 
les  espaces  pericellulaires.  II  se  pent  qu'elles  soient 
capables  dans  une  certaine  mesure  de  deformer  me- 
caniquement  par  pression  les  cellules  nerveuses  ou 
leurs  prolongements,  mais  elles  n'exercent  jamais  une 
action  phagocytaire  digestive  et  se  dissolvent  sur  les 
cellules  qu'elles  entourent. 

Alzheimer^  reconnait  que  dans  certaines  circon- 
stances,  les  cellules  de  nevroglie  contiennent  a  leur 
interieur  differentes  granulations  et  detritus  de  nature 
et  d'origine  tres  differentes,  maisil  ne  lui  semble  pas 
demontre  que  le  groupe  des  cellules  nevrogliques 
proliferees  existant  autour  et  a  Tinterieur  des  cellules 
nerveuses  alterees  puissent  jouerle  role  de  phagocytes. 
Ges  cellules  serviraient  plutot  a  remplir  I'espace  laisse 
libre  par  la  destruction  de  la  cellule  nerveuse.  Le 
meme  auteur  remarque  qu'il  y  a  un  certain  nombre 
de  lesions  des  cellules  nerveuses  ne  s'accompagnant 
pas  de  la  prgliferation  des  cellules  satellites. 

NissL  a  change  presque  completement  sa  manierede 

I.  Alzheimer.  HistologischeStudienzur  Differentia Idingnose 
dcr  progressiven  Paralyse.  Histologische  und  Histopathologische 
Arbeiten  uber  die  Grosshirnrinde .  lena,  1904,  vol.  I. 

1 


4 7 2  LA  CELLULE  NERVEUSE 

voir  sur  la  neuronophagie.  II  adoptc  celte  (ois-ci  unc 
opinion  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  quej'ai 
-emise  de  mon  cote.  En  effet,  il  alTirme  que  Ics  cellules 
granuleuses  qu'il  preiere  appeler  cellules  a  grillages, 
.possedent  au  plus  haul  degre  des  proprietes  de  plia- 
gocytose.  Les  leucoytes  polynucleaires  peuvent  ega- 
lement  remplir  le  role  de  phagocytes  mais  d'une  fagon 
beaucoup  plus  restreinte,  du  reste,  ils  degenerent  et 
sont  manges  par  les  vrais  phagocytes,  qui  sont  les 
•cellules  grillagees. 

Rene  Sand^  distingue  avec  Marburg  deux  espcces 
•de  neuronophagie  :  neuronophagie  primaire  et  neurc- 
iiophagie  secondaire.  Le  type  de  la  premiere  serait 
le  nodule  cellulaire  tel  qu'on  le  rencontre  dans  la 
rage  par  exemple,  de  nombreux  noyaux  se  pressent 
autour  d'une  cellule  dont  les  alterations  sont  plus  ou 
moins  considerables,  plusieurs  semblent  s'y  creuser 
uuQ  logette,  quelques-uns  ont  penetre  dans  la  cellule 
elle-meme.  La  neuronophagie  primaire  estdue  a  I'acti- 
vite  des  cellules  nevrogliques  et  eventuellement  des 
leucocytes,  elle  suppose  avant  tout  la  gliose  autour 
des  cellules  nerveuses,  c'est-a-dire  Fhyperplasie  des 
cellules  satellites.  Si  au  contraire  il  n'y  a  pas  de 
gliose  pericellulaire  et  si  la  neuronophagie  a  tteint  exclu- 
-sivement  des  cellules  nerveuses  dont  les  alterations 
sont  considerables,  la  neuronophagie  est  evidemment 
secondaire.  Get  auteur  a  imagine  plusieurs  methodes 
qui  lui  ont  permis  de  differencier  les  leucocytes  mo- 
nonucleaires  de  certaines  cellules  de  nevroglie. 

Rene  Sand  pense  que  la  neuronophagie  est  plus 
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rare  qu'on  ne  Pa  cru ;  la  penetration  n'etant  souvent 
qu'apparente  et  elle  n'atteint  jamais  une  cellule  ner- 
veiise  saine.  Contrairement  a  I'opinion  generalement 
adniise,  cet  auteurne  considere  pas  la  neiironpphagie 
comme  un  processus  de  phagocytose. 

Ainsi  qu'il  est  connu  on  entend  par  phagocyte- 
lout  element  cellulaire,  fixe  ou  migrateur,  capable  de 
saisir  activement  et  d'incorporer  des  parLicules  solides 
situees  en  dehors  de  lui ;  ce  terme  a  ete  introduit 
dans  le  langage  scienlifique  par  METCHwiRpFf .  Tous- 
les phagocytes  sont  doues  de  mouvements  amiboides- 
qui  leur  permettent  le  deplacement  total  ou  seulement 
I'expansion  de  prolongements  protoplasmiques.  Les- 
phagocytes  possedent  une  veritable  sensibiiite  ciiimio- 
laxique,  c'est-a-dire  qu'ils  posseclent  la  propriete  de^ 
reagir  d'une  fagon  adequate  a  Tegard  des  differents- 
excitants.  D'apres  Metchnikoff,  les  lymphocytes  qui 
me  contiennent  que  tres  peu  de  protoplasma  ne  rem- 
plissent  jamais  de  fonctions  phagocytaires.  Plus  re~ 
cemment  le  meme  auteur  a  admis  a  cote  des  cellules 
amiboides  mobiles,  des  cellules  amiboicles  fixes,  telles 
par  exemple  les  cellules  nerveuses,  les  grosses  cellules 
des  ganglions  lymphatiques  et  certaines  cellules  endo- 
theliales,  et  meme  les  cellules  de  la  nevcoglie.  Munis- 
de  ces  connaissa^ces,  nous  pouvons  entrerdans  Texpo- 
sition  des  observations  que  nous  avons  faites  sur  la 
neuronophagie,  mais  avant  d'entrer  dans  la  discussion 
des  phenomencsqui  la  caracterisent,  il  est  de  toute  ne- 
cessite  d'etudicr  les  rapports  que  la  cellule  nerveuse 
affccte  avec  les  elements  voisins.  Tout  d'abord,  il  y  a 
a  considerer  les  elements  de  la  nevroglie. 

Toutes  les  melhodes  de  coloration  montrent  qu'au^ 
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tour  de  certaines  especes  cellulaires  nerveuses,  il  y  a 
des  noyaux  variant  de  nombre  et  de  forme  dans  les 
dlfferents  etats  pathologiques.  Ces  cellules,  qui  al'etat 
normal  accompagnent  les  cellules  nerveuses,  ont  reQu 
de  Cajal  le  nom  de  cellules  satellites,  et  c'est  celui 
que  nous  leur  donnons  couramment.  En  general, 
c'est  surtout  autour  des  cellules  nerveuses  de  volume 
moyen  que  nous  les  trouvons  et  leur  nombre  pent 
etre  assez  considerable  en  dehors  de  toute  interven- 
tion pathologique. 

C^est  ainsi  qu'on  en  rencontre  un  certain  nom- 
bre autour  des  cellules  nerveuses  de  la  substance 
grise  intermediaire  entre  la  corne  anterieure  et  la 
corne  posterieure  du  noyau  genicule  externe  (Cer- 
LETTi),  des  cellules  du  pulvinar,  des  moyennes  et 
grandes  pyramides ;  elles  existent  soit  a  la  base  de 
ces  dernieres,  soit  sur  la  tige  principale  ou  a  son  voi- 
sinage.  Je  n'ai  jamais  vu  de  cellules  satellites  autour 
des  cellules  de  Purkinje  et  tres  rarement  autour  des 
cellules  de  Betz,  des  cellules  radiculaires,  des  cel- 
lules des  noyaux  craniens  et  des  grandes  cellules 
de  la  substance  reticulee  du  bulbe,  ou  bien,  dans  ces 
derniers  cas,  elles  res  tent  isolees.  Grace  aux  recher- 
ches  de  Cajal,  Lugaro  et  les  miennes,  nous  savons 
aujourd'hui  que  les  cellules  satellites  sont  de  nature 
nevroglique.  M.  Sand,  a  I'aide  de  ses  methodes,  a 
confirme  cette  maniere  de  voir. 

A  Fetat  normal  ces  cellules  sont  reduites  presquc 
a  leur  noyau,  n'ont  pas  de  protoplasma  colore  et  pas 
de  nucleole-.  Elles  jouissent  d'une  nutrition  tres  ac- 
tive et  subissent  des  modifications  progressives  a  la 
suite  de  Taction  des  agents  physiques,  chimiques  ct 
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infectieux  qui  agissent  sur  le  systeme  nerveux.  Apres 
les  sections  simples  des  nerfs  peripheriqnes,  on  ne 
constate  qu'une  reaction  faible  des  cellules  nevrogli- 
ques  interstitielles  et  autour  de  quelques  cellules  ner- 
veuses  atrophiees. 

Dans  les  cas  de  polynevrite  ancienne,  il  se  produit 

CP 


Fig  i3i.  Cellule  radiculaire  de  la  corne  anterieure  atrophies  et  en 
achromatose.  cp  ,  cp  .  cp'".  cellules  satellites  a  protoplasma  n,  n' ,  n, 
n  cellules  sans  protoplasma  afferent  dans  un  cas  de  psychose 
polynevntique. 

parfois  une  agglomeration  des  cellules  satellites 
autour  des  cellules  nerveuses  atrophiees  (fig.  i3i). 
Comme  on  le  voit,  on  pent  suivre  revolution  de  ces 
cellules  depuis  la  forme  nucleaire  de  la  cellule  satel- 
lite jusqu'a  la  cellule  polygonale  pourvue  d'une  masse 
de  protoplasma.  Dans  la  figure  182  on  voit  precise- 
ment  ce  melange  des  noyaux  et  des  cellules. 
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En  cas  dc  traiimatisme  plus  violent  des  nerfs„ 
apres  la  rupture  et  surtout  leur  arrachement,  il  existe- 
non  seulement  une  hypertrophic  et  une  fiyperplasic 
des  cellules  nevrogliques  interstitielles,  mais  le  nom- 
brc  des  cellules  salelliles  augmente  ou  bien  apparais- 
sent  autour  de  ces  cellules  radiculaires,  la  ou  elles 
n'existent  pas  a  Fetat  normal.  Ces  cellules  satellites 


Fic;.  i32.  —  Cellule  radiculaire  dans  un  cas  de  psychose  polynevritique- 
d'origine  alcooliquc.  La  cellule  nerveuse  atrophiee  CR  est  accompa- 
gnec  de  petits  noyaux  lonces  nf,  nf  et  de  trois  cellules  epytheloides^ 
cl,  cl' ,  cl". 

sont  alors  pourvues  d'une  couchede  protoplasma  co- 
lore, ont  change  de  forme  et  affectent  differents  rap- 
ports avec  les  cellules  nerveuses,  elles  sont  situees  a 
une  certaine  distance  du  protoplasma  cellulaire,  ou. 
bien  se  trouvent  en  contact  plus  intime  avec  les  cel- 
lules nerveuses  dont  le  protoplasma  est  comprmie 
par  elles  a  sa  peripheric ;  ou  Ton  observe  des  especes- 
d'excavati'ons.  A  la  place  des  cellules  nerveuses  atro 
phiees  ou  .disparucs,  on  pent  voir  parfois  des  nodule?^ 
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(Ic  cellules  satellites.  L'emploide  la  metliocle  de  Mar- 
cm  ne  montre  pas  a  I'inteiieur  des  cellules  satellites 
des  debris,  qui  pourraient  resulter  de  la  digestion. 

L'etude  des  lesions  inflammatoires  dusysteme  ner- 
vcux  central  va  nous  fournir  quelques  donnees  inte- 
ressantes  sur  la  soi-disant  neuronophagie.  II  y  a  lieu 
de  considerer  a  ce  point  de  vue  les  afiections  non  suppu- 
rees,  telles  que  les  encephaliles  etles  myelites  simples 
ct  celles  qui  s'accompagnent  deformation  de  pus. 

NissL  avait  pense  autrefois  que  dans  les  premieres 
il  n'y  a  pas  d'invasion  des  cellules  emigrees  dans  le- 
lissu  inlerstitiel,  parce  que  la  gaine  adventice  des 
vaisseaux  opposerait  une  barriere  infranchissable  a 
remigration.  C'est  la  du  restela  raison  pour  laquelle- 
il  avait  admis  que  les  corps' granuleux  qu'il  designe 
aujourd'hui  du  nom  de  cellules  a  grillages,  seraient 
des  cellules  nevrogliques.  L'inflammation  dans  1& 
systeme  nerveux,  comme  dans  tons  les  autres  or- 
ganes,  comporteune  reaction  vasculaire  pi  us  oumoins 
mtense,  mais  en  outre,  il  y  a  toujours  des  modifica- 
tions regressives  des  cellules  nerveuses,  et  progres- 
sives du  cote  des  cellules  nevrogliques.  Prenons 
comme  type  d'inflammation  du  cerveau,  la  meningo- 
cQcephalitede  la  paralysie  generale.  II  existe  presque 
toujours  dans  ces  cas  une  multiplication  plus  ou 
moins  abondante  des  cellules  satellites.    Ici  comme 
ndleurs,  la  reaction  se  fait  inegalement,  c'est-a-dire 
qu'on  pent  voir  des  cellules  nerveuses  autour  des- 
^  quelles  il  n'y  a  qu'une  ou  deux  cellules  satellites, 

landisqued'autres,aucontraire,ensontentoureesd'uh 
nombre  considerable  pouvant  depasser  la  vingtaine 
Leur  situation  est  variable,   on  les  trouve  tant6t  a 
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la  base,  tantot  sur  les  cotes,  d'autres  fois  sur  le  pro- 
longement  principal  de  la  cellule.  Autour  des  petitcs 
pyramides,  on  ne  A'oit  pas  de  cellules  satellites,  mais 
autour  des  moyennes  et  grosses  pyramides  ainsi  que 
des  cellules  geantes,  leur  nombre  est  sensiblemenf 
augmente.  Du  reste,  nous  savons  qu'a  I'etat  normal 
les  cellules  de  Betz  sbnt  depourvues  de  noyaux  sa- 
tellites. L'aspect  des  cellules  sateflites  est  variable  ;  on 
trouve  tout  d'abord  des  cellules  reduites  plus  ou 
moins  a  un  simple  noyau  sans  protoplasma  visible 
et  dans  lequel  on  distingue  une  substance  fondamen- 
tale  plus  ou  moins  coloree  et  des  granulations  de 
cbromatine  de  volume  inegal  ainsi  qu'un  reseau  peu 
apparent.  D'autres  noyaux  sont  entoures  d'un  cyto- 
plasma  incolore,  comme  une  espece  d'aureole,  enfin, 
on  peut  voir  des  noyaux  plus  clairs  et  plus  irregu- 
liers  de  forme  que  les  precedents  et  entoures  d'un 
protoplasma  basique  colore.  Ces  cellules  sont  fusi- 
formes,  pyramidales  et  ont  la  tendance  a  emettre 
des  expansions.  Je  note  aussi  la  presence  de  cellules 
en  batonnets.  II  est  bien  connu  actuellement  que 
dans  la  paralysie  generale,  il  y  a  une  neoformation 
considerable  des  cellules  plasmatiques  qui  s'accu- 
mulentala  parol  des  vaisseaux;  exceptionnellement 
j'ai  trouve  de  ces  cellules  sous  forme  de  nodule  au- 
tour de  la  cellule  nerveuse  ct  de  ses  prolongements 
(fig.  i33). 

Alzheimer  a  decrit  dans  la  paralysie  generale  des 
cellules  nevrogliques  dont  les  ramifications  innom- 
brables  s'enroulent  autour  des  fibres  ou  des  cellules 
nerveuses.  Le  meme  auteur  a  decrit  aussi  des  lesions 
regressives  des  cellules  satellites  en  dehors  d'un  autre 
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processus  de  multiplication.  Les  meningo-encepha- 
lites  suppurees  dorinent  lieu  a  des  reactions  vasculaires 
et  a  la  multiplication  des  cellules  satellites.  Au  voi- 


FiG.  1 33. 


smage  de  Fabces  ou  bien  a  une  certaine  distance,  on 
pent  voir  une  proliferation  de  ces  cellules  rev^tant  les 
aspects  les  plus  variables.  Toutes  ces  cellules  satel- 
lites compriment  a  differents  degres  le  protoplasma 
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cellulaire  et  produisent  des  excavations  plus  ou  moins^ 
profondes  (fig.  Dans  leur  protoplasma,  on  pent 

distinguer  parfois  des  granulations  violettes.  La  com- 


FiG.  1 3/4. 


pression  poussee  a  rextreme  arrive  a  la  desorgani- 
sation  des  elements  composanls  de  la  cellule  ner- 
veuse  :  elements  chromatophiles  et  neurofibrilles. 


Fig.  i35. 


Dans  les  encephalites  suppurees,  commc  du  reste 
dans  bcauconp  de  cas  d'inflammation  on  pent 
suivre  la  marche  du  developpement  des  cellules  satel- 
lites et  la  figure  i35  represente  sept  cellules  qui 
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clonnent  une  idee  du  developpement  successif  de  la- 
cellule  satellite  dans  un  cas  d^abccs  cerebral. 

Dans  plusieurs  cas  de  my^lite  aigue  chez 
Fhomme  ou  bien  realisee  experimentalement  chez 
les  animaux,  j'ai  trouve  des  le  debut  de  rinflamma- 
tion  une  reaction  manifeste  des  cellules  nevroghques, 
soit  iriterstitielles  soit  satelhtes,  consistant  dans  la 
tumefaction  du  noyau,  la  presence  autour  de  ce- 
dernier  d  un  protoplasma  ceUulaire  se  colorant  mten- 
sivement  par  le  bleu  polychrome,  dans  ce  cas,  la 
cellule  hevroglique  ressemble  parfois  a  s^y  meprendre 
aux  petites  cellules  caryochromes.  Dans  certaines  mye- 
htes  chroniques  j'ai  rencontre,  rarement  il  est  vrai, 
des  cellules  nevroghques  dont  les  prolongements 
grimpent,  se  ramifient  considerablement,  s'enroulent 
autour  de  la  cehule  nerveuse  et  pen  vent  former  une 
espece  de  reseau  autour  du  corps  cellulaire  (fig.  i36} 
ainsi  que  cela  a  ete  observe  par  Alzheimer  dans  la 
paralysie  generale. 

Les  lesions  de  la  rage  consistant  dans  une  inflam- 
mation etendue  a  tout  le  systeme  nerveux  central  et 
aux  ganglions  peripheriques  meritent  une  place  tout 
a  fait  a  part  au  point  de  vue  de  la  neuronophagie, 
car  c'est  danscette  affection  que  Nepveu,  Kolesnikoff 
et  plus  tard  Babes,  ont  note  la  penetration  des 
leucocytes  a  I'interieur  des  cellules  nerveuses,  que 
Crocq  a  considere  I'accumulation  des  cellules  ron- 
des  autour  des  cellules  nerveuses  comme  des  phe- 
nomenes  de  phagocytose.  Enfin,  tout  recemment 
M.  Manouelian  decrivait  dans  les  cellules  qui  cons- 
tituent les  nodules  rabiques  des  granulations  de 
pigment  provenant  parfois  de  la  phagocytose  de  la 


482  LA  CELLULE  NERVEUSE 

cellule  nerveuse  dispame  tout  d'abord.  Dans  les  gan- 
glions sensitifs,  ainsi  que  Pont  montre  VanGehuchten 
et  Nelis,  on  trouve  de  petits  ilots  nettement  isoles 
constitues  par  des  cellules  de  neoformation  de  la  cap- 
sule endotheliale  qui  enveloppe  le  corps  de  la  cellule 


Fig.  1 36.  —  Cellule  nerveuse  degeneree,  sans  noyau,  sans  substance 
chromatique ;  a  laquelle  est  accolee  une  cellule  nevroglique  dont  les 
prolon^ements  entourent  la  peripherie  de  la  cellule  nerveuse. 

nerveuse.  Ges  ilots  qui  ont  pris  la  place  des  cellules 
nerveuses  disparues  et  designes  du  nom  de  nodules 
rabiques  par  le  professeur  de  Louvain,  auraient  une 
valeur  specifique.  Sans  doute,  leur  existence  a  de 
I'importance  pour  le  diagnostic  histologique  de  la 
rage,  mais  nous  savons  aujourd'hui  qu'ils  se  rencon- 
trent  egalement  dans  d'autres  affections.  On  pent 
meme  les  produire  experimentalement.  J'ai  vu  par- 
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fois  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  leucocytes 
polynucleaires  a  la  surface  et  meme  a  Tinterieur  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  dans  la  rage;  mais 
autant  que  je  puisse  Taffirmer,  ni  les  cellules  endo- 
theliales,  ni  celles  decrites  par  Cajal  et  Oloriz,  ni 
les  cellules  embryonnaires  qui  constituent  les  nodu- 
les rabiques  de  M.  Babes  ne  contiennent  pas  h  leur 
interieur  des  debris  ou  des  fragments  de  cellule  temoi- 
gnant  que  celle-ci  dans  la  rage  est  detruite  par  pha- 
gocytose. 

II  est  vrai  que  M.  Manouelian,  mon  collegue  de 
rinstitut  Pasteur,  a  soutenu  dernierement  que  la 
presence  du  pigment  a  Tinterieur  des  cellules  satel- 
lites proliferees  autour  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  serait  une  preuve  indiscutable  en  faveur  de 
la  neuronophagie  exercee  par  ces  cellules.  A  cette 
constatation  de  M.  Manouelian  qui  est  exacte,  je  pour- 
rais  faire  observer  qu'on  rencontre  du  pigment  dans 
les  cellules  satellites  dans  les  etats  pathologiques  les 
plus  divers.  Puis,  Cerletti  a  montre  que  les  cellules 
satellites  peuvent  absorber  des  granulations  d'encre 
de  Chine  tout  comme  les  cellules  nerveuses  du  reste. 
De  son  cote  Alzheimer  a  soutenu  aussi  la  meme  opi- 
nion pour  le  pigment.  II  en  resulte  que  Texistence 
du  pigment  dans  les  cellules  satellites,  soit  dans  la 
rage,  soit  dans  d'autres  maladies,  ne  constitue  pas 
une  preuve  indeniable  que  ce  pigment  provient  de  la 
digestion  des  cellules  nerveuses. 

FoRSNER  et  Sjovall,  en  examinant  deux  cas  de 
polyomyelite  aigue  terminee  par  la  mort,  Tun  dix 
heures  et  I'autre  vingt-quatre  heures  apres  I'appari- 
tion  des  phenomenes  paralytiques,  ont  trouve  dans 
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la  moelle  des  amas  de  neuronopbages  occupant  la 
place  des  cellules  cles  comes  anterieures.  II  s'agirait 
la  de  vrais  phagocytes,  car  dans  la  plupart  de  ces- 
cellules  on  distingue  encore  des  debris  de  cytoplas- 
ma  nerveux.  Du  reste,  on  pent  suivre  dans  ses  dif- 
ferentes  phases  la  destruction  des  cellules  nerveuses; 
au  commencement,  il  y  a  de  I'achromatose  et  puis- 
des  cellules  rondes  penetrent  dans  Ic  corps  du  neu- 
rone. Les  granulations  noires  qu'on  retrouve  dans 
Ics  phagocytes  sont  constituees  par  la  graisse  et  non 
pas  par  du  pigment,  car  dans  les  preparations  trai- 
tees  par  Talcool  et  riiematoxyline,  ces  granulations- 
restent  incolores,  ce  qui  n'arrive  pas  lorsc[u'il  s'agit 
du  pigment.  Les  phagocytes  n'attac{uent  que  le& 
cellules  nerveuses  mortes  ou  gravement  alterees.  Les 
neuronophages  ne  font  autre  chose  que  deblayer  le 
terrain,  opinion  que  j'ai  soutenue  anterieurement. 
La  mort  de  la  cellule  nerveuse  n'est  due  qu'a  Tagent 
pathogene  qui  produit  la  myehte.  Dans  certaines 
conditions,  les  cellules  mortes  produisent  des  sub- 
stances qui  determinent  une  chimiotaxie  positive  sur 
certains  phagocytes. 

Si  nous  abordons  a  present  Fetude  des  alterations 
du  systeme  nerveux  central,  telles  que  la  pellagre,  le 
tetanos,  le  botuHsme  dans  lesquelles  les  lesions  vascu- 
laires  ne  sont  pas  si  intenses  que  dans  les  inflamma- 
tions proprement  dites,  nous  trouvons  egalement  une 
multiplication  des  plus  caracteristiques  des  cellules 
sateUites.  Dans  la  plupart  cle  ces  cas,  il  existe  une  pro- 
hferation  tres  accusee  de  ces  elements,  et  cette  proli- 
feration s  observe  non  seulement  autour  des  cellules 
des  cordons,  mais  aussi  autour  des  cellules  d'origine 
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dcs  neifs  crAniens.  Les  cellules  satellites  proliferees. 
„e  restent  pas  seulement  a  la  .surface  de  la  cellulo 
nerveuse,  mais  elles  la  compliment  et  prodmsent  des- 
excavations  dans  lesquelles  elles  penetrent.  II  peul 
arriver  parfois  qu'elles  s'incmstent  a  la  surface  du 
corps  cellulaire  et,  dans  ce  cas,  on  a  I'impression 
qu'elles  ont  penetre  dans  son  interieur. 

J'ai  note  il  y  a  deja  longtemps  une  reaction  des- 
cellules  satellites  dans  les  maladies  accompagnees 
d'une  temperature  elevee,  mais  comme  il  intervient 
souvent  dans  ces  cas  d'autres  agents,  toxiques  ou 
infectieux,  il  etait  difficile  de  dire  quelle  est  la  part 
qui  revient  aux  uns  ou  aux  autres  dans  cette  prolife- 
ration. J'ai  eu  recours  a  I'experience  pour  dissocier 
Taction  propre  qui  revient  a  chacun  de  ces  facteurs. 
Dans  ce  but,  on  a  expose  des  animaux  nouveau-nes 
a  rinsolation  et  d'autres  a  I'etuve,  Fobscrvation  m'a 
demontre  que  la  reaction  des  cellules  satellites  varie 
d'intensite  selon  le  temps  d'exposition  et  le  degre  de 
temperature.  Par  exemple,  cbez  un  petit  cbat  de 
quelques  jours  expose  dehors  au  soleil  par  32^',  je 
n'ai  remarque  qu'une  legere  reaction  de  ces  elements 
n'affectant  pas  de  rapports  plus  intlmes  avec  la  cellule 
nerveuse  a  la  surface  de  laquelle  il  n'y  a  pas  de 
noyaux  de  nevroglie.  Mais  si  I'animal  a  ete  expose 
au  soleil  ardent  de  Fete,  il  meurt  habituellement  au 
bout  de  3/4  d'heure  ou  une  beure  apres.  Dans  ce 
cas,  il  existc  une  multiplication  considerable  des  cel- 
lules nevrogliques  non  seulement  a  la  peripheric  de 
la  cellule  mais  encore  aii-dessus  du  cytoplasma  etdes 
prolongements.  Ces  noyaux  sont  polymorphes,  clairs 
ou  obscurs,  ronds,  ovoides,  lenticulaires,  enloures. 
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rarement  d'un  protoplasma  colore,  et  ils  ne  semblent 
pas  exercer  une  compression  visible  du  cytoplasma 
cellulaire  (fig.  137). 

Chez  les  animaux  nouveau-nes  mis  dans  I'etuve 
chauffee  a  ^7°,  la  temperature  rectale  s'eleve  a  46°  et 


Fig.  187.  —  Cellule  radiculaire  d'uu  petit  chien  expose  au  soleil  ar- 
dent. On  y  voit  la  disparltion  des  corpuscules  de  Nissl  et  la  pre- 
sence de  petites  granulations  fines  pales  dans  le  cytoplasma.  Autour 
de  la  cellule,  on  voit  deux  especes  de  noyaux,  les  uns  obscurs  (no,  no', 
no")  depourvus  de  cytoplasma  et  d'autres  clairs  (nc,  nc)  entoures 
d'une  couche  de  protoplasma. 

I'animal  meurt  apres  une  heure  a  une  heure  et 
demie.  On  trouve  egalement  dans  ces  cas  une  multi- 
plication des  cellules  satellites  tres  accusee  (fig.  i38). 
mais  les  noyaux  sont  habituellement  plus  eloignes  du 
corps  cellulaire.  II  est  done  important  de  savoir  que 
rinsolation  et  les  temperatures  elevees  exag^rent  la 
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nutrition  des  cellules  satellites  qui  se  multiplient  et 
produisent  en  meme  temps  des  alterations  degenera- 
tives  du  cytoplasma  nerveux.  Je  ne  saurais  dire 


V.  ff*  ~  ^^^^"1^  radiculaire  d'un  petit  chien  expose  dans  une  etuve 
chauflee  a  ^70.  On  voit  autour  de  la  cellule  nerveuse  en  chromato- 
lyse  diffuse  des  noyaux  et  des  cellules  satellites  dont  la  plupart  sie- 
gent  a  une  grande  distance. 


pour  le  moment  si  I'hypothermie  experimentale  est 
aussi  capable  de  produire  des  modifications  morpho- 
ogiques  des  cellules  satellites. 
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La  reaction  et  la  multiplication  des  cellules^  satel- 
lites ne  se  produisent  pas  senlementlorsque  les  agents 
thermiques,  toxiques,  ou  infectieux,  agissent  sur  tout 
Forganisine,  mais  aussi  lorsque  la  cause  irritante 
exerce  son  action  d'une  fagon  locale.  C'est  ainsi  par 


Fig,  iSg.  —  Cellule  d'un  ganglion  plcxiforme  dans  lequel  on  a  in- 
jecte  de  I'acide  acetique.  On  y  voit  autour  du  cytoplasma  une  pro- 
iileration  des  cellules  satellites  sous  f.irme  d'amas  (a  c  s,  a  cs),  oi» 
bien  isolees  (est,  c  s  i').  Le  corps  de  la  cellule  nerveuse  est  pale,  gra- 
nuleux,  necrose  et  sa  peripkcric  en  dissolution. 

exemple  que  Tapplication  de  substances  acides  ou 
alcalines  dans  une  certaine  proportion  donne  nais- 
sance  a  des  lesions  degeneratives  du  cote  des  cellules 
nerveuses  et  progressives  du  cote  des  cellules  satel- 
lites. Je  prends  pour  exemple  Tapplication  de  I'acidc 
acetique  sur  le  ganglion  plcxiforme.  Si  la  solu- 
tion acidulee  est  trop  concentree,  on  constatee  uno 
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necrose  en  masse  des  cellules  ganglionnaires  et  des 
noyaux  de  la  capsule.  La  cellule  nerveuse  est  pale, 
rebelle  ou  resistante  a  toute  espece  de  coloration,  le 
noyau  et  le  nucleole  peu  visibles  ;  mais  a  quelque  dis- 
tance du  foyer  de  necrose,  la  cellule  nerveuse  quoique 
tres  alteree,  commence  a  prendre  une  legere  teinte  de 
coloration,  malgre  que  les  elements  ne  soient  pas  en- 


Fig.  lit).  —  (Mcme  cas  que  la  figure  prececlente). 

core  visibles.  En  revanche,  ily  a  une  proliferation  no- 
table des  cellules  de  la  capsule  (fig.  iSg-i/io).  Gelles-ci 
5ontplus  nombreuses,  peuvent  former  une  ou  plusieurs 
couches  et  la  ou  elles  se  developpent  d'une  fagon  plus 
intensive,  on  voit  une  excavation  de  la  cellule  nerveuse 
danslaquelle  selogentles  noyauxhyperplasies.  Ceux-ci 
peuvent  se  developper  sur  une  partie  du  contour  de 
la  cellule,  sur  la  moitie  ou  bien  sur  tout  le  portour 
{fig.  l^o).  Enfin,  ils  peuvent  recouvrir  une  partie  du 
corps  cellulaire.  Si  la  solution  d'acide  est  plus  diluee, 
on  pent  voir  que  cette  proliferation  des  noyaux  de  la 
capsule  atteint  un  plus  grand  nombre  de  cellules, 
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et  lorsqu'ils  sont  tres  developpes  ils  compriment  et 
etouffent  le  protoplasma  cellulaire.  L'atrophie  des 
cellules  est  en  rapport  avec  le  degre  de  survie  de  Pa- 
nimal.  Lorsque  Thyperplasie  des  cellules  de  la  capsule 
est  plus  grande  et  que  la  cellule  nerveuse  s'atrophie 
de  plus  en  plus,  on  obtient  des  images  tout  a  fait 
comparables  aux  nodules  de  la  rage. 

L'injection  d'autres  substances  irritantes  dans  les 
centres  nerveux,  d'eau  distillee  ou  meme  tout  sim- 
plement  d'un  serum  hypotonique,  est  capable  de 
realiser  d'une  part  une  alteration  plus  ou  moins 
notable  du  protoplasma  nerveux  et  d'autre  part  le 
reveil  et  la  multiplication  des  cellules  satellites.  Les 
figures  i/ii  et  1/42  nous  montrent  cette  lesion.  Dans 
la  premiere,  on  voit  une  moyenne  pyramidale  de- 
pourvue  d'elements  chromatophiles,  a  son  voisinage 
on  constate  quatre  cellules  satellites  polygonales  a 
noyau  richeen  chromatine.  Plus  interessante  encore  est 
la  figure  suivante  qui  represente  une  cellule  nerveuse 
du  ganglion  plexiforme  injecte  d'eau  distillee,  opera- 
tion a  laquelle  on  a  associe  la  section  de  nerf  pneu- 
mogastrique.  La  cellule  est  en  achromatose  depourvue 
de  noyau  et  a  sa  peripheric  on  remarque  que  les 
cellules  satellites  sonthypertrophiees  et  hyperplasiees. 

Munis  des  connaissaaces  precedentes  qui  nous 
montrent  la  presence  des  cellules  satellites  autour  de 
certaines  especes  de  cellules  normales,  et  ay  ant  admis 
avec  la  grande  majorite  des  auteurs  que  la  neurono- 
phagie  represente  une  modalite  de  phagocytose  et 
qu'elle  suppose  comme  telle  la  destruction  et  la  diges- 
tion des  cellules  nerveuses  par  les  elements  que  nous 
avons  decrits  a  la  surface  et  meme  a  I'interieur  du 
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cytoplasma  nerveux ;  il  y  a  lieu  de  se  demander  si 


Fig.  i4i. 

la  simple  penetration  des  cellules  satellites  a  I'inte- 


FlG .    1  4  2  . 


rieur  de  la  cellule  nerveuse  pent  meriter  le  nom  de 
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neuronophagie.  Jc  crois  avoir  demon  Ire  que  cette 
opinion  n'est  plus  admissible.  Gependant  quelqucs 
auteurs,  et  tout  recemment  M.  Saa^d,  persistent  a 
donner  le  nom  de  neuronophagie  a  cette  penetra- 
tion. Si  on  continuait  a  se  servir  de  cette  expression, 
on  devrait  aussi  changer  le  sens  du  terme  de  neu- 
ronophagie et  alors,  on  aurait   cree  une  veritahle 
confusion  d'expression,  la  phagocytose  etant  un  pro- 
cessus de  destruction,  la  neuronophagie  represente- 
rait   tout  simplement   la   penetration   de  certains 
elements  a  Tinterieur  de  la  cellule  nerveuse.  II  me 
semble  que  cette  distinction  cntre  la  neuronophagie 
et  la  phagocytose  est  artificielle.  Du  reste,  on  doit 
dislino-uer  avcc  soin  la  penetration  des  elements  sa- 
teUites  a  Tint^rieur  des  cellules  nerveuses,  pheno- 
mene  de  pseudo-phagocytose  d'avec  la  phagocytose 
vraie  qui  existe  reellement  dans  le  systeme  nerveux 
ct  dont  nous  allons  citer  quelques  exemples.^ 

Les  recherches  experimenlales  et  Tetude  des  lesions 
anatomo-pathologiques  comportent  quelques  conside- 
rations generales  sur  le  role  des  cellules  satelhtes 
dans  la  neuronophagie.  II  semblerait  que  tout  facteur 
capable  d^apporter-  un  changement  quelconque  dans 
Tequilibre  nutritif  normal  de  la  cellule  nerveuse  re- 
tentit  aussi  sur  les  cellules  satellites  Celles-ci 
jouissent  d^une  grande  sensibilite  a  I'egard  des  difte- 
rents  agents  thormiques,  toxiques  ou  mfectieux.  Les 
modifications  p!us  ou  moins  permanentes  de  la  circu- 
lation sanguine  peuvent  modifier  egalement  1  cnergie 
nutritive  des  cellules  satellites  qui  augmentent  de  vo- 
lume et  offrent  la  tendance  k  la  multiplication.  On 
.dirait  que  les  cellules  satellites,  soit  celles  des  gan- 
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glions  spinaux,  soil  celles  des  centres  nerveux,  vivent 
en  quelque  sorte  a  la  manierc  des  anaerobies  ;  ou  Lout 
au  moins,  elles  sont  beauconp  plus  resistantes  a 
i'absence  d'oxygene  que  les  cellules  nerveuses.  C'est 
ainsi  par  exemple  que  la  ligature  de  I'aorte  abdomi- 
nale  produit  des  lesions  rcgressives  et  profondes  de  la 
cellule  nerveuse,  tandis  que  les  cellules  nevrogliques 
persistent,  augmentent  de  volume  et  peuvent  meme 
se  multiplier.  J'ai  fait  la  meme  remarque  pour  les 
ganglions  et  pour  les  nerfs  transplantes.  Dans  ces  cas, 
la  circulation  sanguine  est  completement  supprimee 
et  neanmoins  les  cellules  satellites  nc  meurent  pas 
comme  les  cellules  nerA^euses,  elles  vivent  au  con- 
traire  et  se  multiplient.  Gerletti  a  confirme  ma  ma- 
niere  de  voir.  On  pent  faire  une  constatation  analogue* 
dans  la  rage,  ou  les  cellules  satellites  se  multiplient 
d'une  fagon  considerable,  donnant  memenaissance  par 
leur  proliferation  aux  nodules  rabiques  de  Van  Gehucii- 
TEN  et  Nelis,  pendant  que  la  cellule  nerveuse  degenere. 

Les  cellules  satellites  multipliees  se  developpent 
dans  le  sens  de  la  moindre  resistance.  Or,  comme  elles 
ne  peuvent  pas  se  frayer  un  chemin  a  travers  le  tissu 
environnant,  compose  de  fibrilles  nevrogliques,  de 
fibres  nerveuses,  etc.,  assez  resistant,  elles  se  deve- 
loppent plutot  autour  de  la  cellule  nerveuse  qu'elles 
enveloppent  pour  ainsi  dire  comme  un  manteau  la 
recouvrant.  On  dirait  qu'a  la  base  de  certaines  pyra- 
mides  il  y  a  une  espece  de  cavite  virtuelle  que  les 
cellules  satellites  transforment  en  cavite  reelle  par  leur 
multiplication  active.  A  cause  du  coefficient  different 
de  resistance  de  ces  deux  elements,  c'est  presque  tou- 
jours  la  cellule  nerveuse  dont  le  coefficient  ^le  resis- 
Di*  Makinesgo.  jj         28  ' 
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tance  est  plus  faible,  qui  se  deforme  au  niveau  des 
points  de  contact  avec  les  cellules  satellites.  Les  mo- 
difications des  cellules  satellites  sont  reversibles,  c'est-a- 
dire  que  si  la  cause  qui  a  produit  leurs  modifications 
nutritives  vient  a  disparaitre,  elles  reviennent  a  leur 
etat  anterieur,  il  est  possible  meme  que  la  deforma- 
tion de  la  cellule  nerveuse,  malgre  la  faible  elasticite 
de  cette  derniere,  disparaisse  egalement.  G'est  la,  bien 
entendu,  une  hypo  these,  cependant  elle  repose  sur  le 
fait  que  dans  le  systeme  nerveux  de  sujets  adultes,  on 
ne  trouve  pas  toujours  des  phenomenes  de  multiph- 
cation  des  cellules  satellites,  malgre  qu'il  n'y  ait  pas 
d'individus  indemnes  de  toute  intoxication  ou  infec- 
tion. Ces  cellules  satelUtes  ne  jouissent  pas  de  pro- 
'prietes  de  phagocythose  ou  tout  au  moins,  cette 
propriete  n'est  pas  un  fait  acquis  a  la  science.  Leur 
protoplasma,  en  general,  ne  contient  pas  de  debris  de 
degenerescence  provenant  des  cellules  nerveuses.  II 
est  vrai  que  moi-meme  et  M.  Manouelian,  avons 
trouve  des  granulations  pigmentaires  dans  les  cellules 
satellites  des  ganglions  spinaux  des  animaux  enrages, 
mais  il  n'y  a  pas  ik  une  preuve  irrefutable  que  ces 
granulations  proviennent  de  la  phagocytose  des  cel- 
lules nerveuses  ;  ces  granulations  pigmentaires  pour- 
raient  etre  dues  tout  simplement,  soit  a  1  absorption 
des  granules  de  pigment  repandues  dans  e  milieu 
ambiant  k  la  suite  de  la  destruction  de  la  cellule  ner- 
veuse; soit  a  la  formation  endogene  de  pigment^  Du 
reste  il  est  admis  actuellement  par  beaucoup  d  au- 
teurJque,  seuls,  les  elements  ^^^^^d^^^^^;^  ^^^^J^ 
sent  de  la  propriete  de  phagocytose,  or,  d  apres  les 
ecierflies  de  U.v.ek,  Re.aut,  etc.,  les  cellules  ne- 
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vrogliques  et  par  consequent  les  cellules  satellites  de 
I'axe  cerebrospinal  sont  d'origine  ectodermique. 

Du  moment  que  la  proliferation  des  cellules  satel- 
lites, comme  du  reste  celle  des  cellules  nevrogliques 
interstitielles  n'a  pas  pour  consequence  la  phago- 
cytose  des  elements  nerveux,  et,  comme  d'autre  part, 
le  role  principal  de  la  nevroglie  est  celui  de  soutene- 
ment  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses,  il  est  facile 
de  comprendre  quel  est  le  but  de  la  reaction  de  ces 
cellules.  II  consiste  en  effet  a  combler  avec  les  fibres 
auxquelles  elles  donnent  naissance  les  espaces  laisses 
libres  par  la  disparition  des  cellules  nerveuses.  II 
s'agit  la  par  consequent  d'un  processus  de  cicatrisa- 
tion. II  y  a  longtemps  que  j'ai  soutenu  que  les  cel- 
lules nerveuses  et  les  cellules  nevrogliques  se  deve- 
loppent  parall element,  et  il  s'etablit  a  Tetat  normal 
une  espece  d'equilibre  nutritif  entre  ces  deux  especes 
d'elements.  J'avais  pense  que  cet  equilibre  est  main- 
tenu  par  la  secretion  de  certaiiies  substances  elaborees 
par  la  cellule  nerveuse  qui  empechent  le  developpe- 
ment  excessif  des  cellules  nevrologiques^  M.  Ga- 
JAL^  a  developpe  recemment  la  meme  idee,  il  admet 
en  efFet,  aussi  bien  dans  le  systeme  nerveux  central 
que  peripherique,  que  les  cellules  nerveuses  et  les  cel- 

1.  Marinesco.  Evolution  de  la  nevroglie  d  I'etat  normal  el  pa- 
thologique.  Societe  de  Biologie,  7  juillet  1900.  —  Du  role  de  la 
nevroglie  dans  revolution,  des  inflammations  et  des  tumeurs.  Comptes 
rendus  du  i3«  Gongres  Intern,  de  Medecine.  Paris,  1900.  Revue 
•neurologique,      19,  1900. 

2.  Gajal,  Tipos  cellulares  de  los  ganglios  sensitivos  del  homhre 
y  mamiferos.  Revista  trimesirial  micrografica.  Vol.  IX,  fasc.  i  et  2 
1905.  ' 
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lules  satellites  constituent  ime  espece  de  symbiose. 
Les  lines  comme  les  autres  se  ,  developpent  et  se 
nourrissent  d'une  maniere  adequate  a  leur  energie 
potentielle,  elles  vivent  en  bonne  harmonic  jusqu'au 
moment  ou  un  facteur  etranger,  toxique,  infectieux 
ou  autre,  Yient  modifier  leur  equilibre  nutritif.  C'est 
alors  qu'on  assiste  a  toutes  les  phases  de  reaction  que 
nous  avons  decrites,  et  qui  ont  ete  considerees  par 
nombre  d'auteurs,  comme  relevant  de  la  neurono- 
phagie.  Mais  cette  propriete  ne  revient  pas  aux  cel- 
lules sateUites  du  nevraxe  qui,  pour  la  plupart  du 
temps,  sont  des  elements  fixes  a  structure  homogene, 
prives  de  proprieles  amiboides,  mais  a  d'autres,  c'est- 
a-dire  aux  cellules  speciales  a  grillages  de  Nissl.  Cel- 
les-ci  connues  sous  le  nom  de  cellules  granuleuses, 
possedent  des  proprietes  chimiotaxiques  de  premier 
ordre,  elles  ont  une  structure  spongieuse,  etsonttres 
mobiles  ;  en  outre,  elles  derivent  du  mesoderme.  En 
vertu  de  leur  plasticite,  elles  s'adaptent  facilement  a 
la  forme  de  Telement  qu'elles  ont  a  digerer.  Pendant 
que  ces  cellules  deblaient  le  terrain  par  rabsorplion 
et  la  digestion  des  produits  de  degenerescence  des 
elements  nerveux,  les  cellules  satellites,  comme  les 
cellules  nevrogliques,  forment  la  substance  fibrillaire 
destinee  a  combler  les  vides  resultant  de  renlcvement 
des  produits  de  la  degenerescence. 

Les  observations  et  les  faits  que  nous  venons  d'ex- 
poser  seraient  de  nature  a  prouver  que  la  neurono- 
phagie  dans  le  sens  de  la  phagocytose  fait  comple- 
tement  defaut  dans  le  systeme  nerveux  central.  Cette 
conclusion  serait  inexacte,  car  il  existe  bien  des  phe- 
nomenes  de  phagocytose  des  elements  du  systeme 
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iierveux,  mals  elle  ne  se  presente  que  dans  certaines 
conditions  loutes  particulieres  telles  que  la  destruction 
ct  la  degenerescence  rapide  des  cellules  et  fibres  ner- 
veuses.  Dans  ces  cas,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
has,  il  s'agit  de  ce  que  j'ai  appele  necro-phagocytose. 
G'est  ainsi  que  les  lesions  consecutives  a  Tinjection  de 
poudres  inertes  dans  la  moelle  epiniere,  telle  par 
exemple  la  poudre  de  lycopodes,  nous  offrent  des 
renseignements  interessants  sur  cette  necrophagie. 
Pour  I'etude  des  embolics  experimentales  de  la 
moelle,  je  renvoie  le  lecteur  aux  recherches  de 
Limy,  de  Hoche  et  a  mon  rapport  sur  les  myelites. 
Les  lesions  des  cellules  nerveuses  consecutives  a 
Finjection  de  poudre  dans  I'artere  spinale  anterieure 
du  chien  dans  laquelle  la  poudre  de  lycopodes 
injectee  produit  des  lesions  interessantes  des  cel- 
lules nerveuses  de  la  substance  grise  au  point  de 
vue  du  mecanisme  de  la  phagocytose.  Les  lesions  des 
cellules  nerveuses  existent  non  seulement  dans  le  foyer 
de  necrose  produite  par  I'obliteration  des  arterioles, 
mais  aussi  a  la  peripheric  de  ce  foyer  de  necrobioses 
Pour  etudier  ces  lesions,  il  faut  faire  usage  du  liquide 
de  Flemming  et  de  la  coloration  par  Bio?«di,  de  la  me- 
Ihodede  Nissl  et  de  celle  plus  recente  de  Cajal.  Dans 
les  pieces  traitees  par  le  liquide  de  Flemmipjg,  on  cons- 
tate qu'un  grand  nombre  de  cellules  de  la  substance 
grise  anterieure  et  posterieure  sont  transformees  en 
blocsa  peu  pres  uniformes,  se  colorant  en  rouge  par  le 
melange  de  Biondi  (fig.  i/i3).  On  ne  voit  plus  de 
noyaux  et  seulement  quelques  rares  prolongements. 
Parfois,  on  distingue  dans  ces  blocs  qui  ne  sont  autre 
chose  que  le  cadavre  de  la  cellule  nerveuse,  des  cas- 

28. 
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sures  ou  bien  des  fentes  dues  probablement  a  la  pe- 
netration de  la  lympbe  a  son  interieur.  Sur  les  cotes  et 
a  la  surface  des  cellules  nerveuses,  on  trouve  ramas- 
sees  en  nombre  plus  ou  moins  grand  des  cellules  de 
forme  variable,  et  cbargees  d'un  grand  nombre  de 


Fig.  1 43..^ —  Cellule  de  la  come  anterieure,  de  la  moelle  d'un  chien 
auquel  on  a  injecte  de  la  poudre  de  lycopode  dans  I'artere  radicu- 
laire  anterieure.  La  cellule  necrosee  ne  possede  plus  de  noyau  et  est 
transformee  en  un  bloc  irregulierement  colore.  A  sa  peripheric  on 
y  voitplus  ou  moins  attaches  des  macrophages  de  difiereutes  formes. 

granules  teintes  en  noir  par  Tacide  osmique.  En 
dehors  de  ces  granules  noirs,  inegaux  de  volume, 
qui  parfois  sont  tellement  nombreux  qu'ils  farcis- 
sent  la  cellule  au  point  de  n'en  plus  pouvoir  etu- 
dier  la  structure,  on  y  voit  aussi  des  vacuoles.  Ces 
neuronophages,  dont  nous  aliens  bientot  etudier  la 
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structure,  sont  tantot  attaches  completemenf  a  la  cel- 
lule nerveuse  (fig.  i44)  Ca,  Ca',  Ga"),  tantot  sie- 
gent  a  une  certaine  distance,  (C  /,  G     G  /'Q. 


^  -ci.'" 


Fig,  1 44.  —  Cellule  de  la  come  anterieure.  Embolic  par  injectioQ  de 
poudre  de  lycopode.  La  cellule  presente  la  necrose  de  coagulation. 
Les  macrophages  sont  charges  de  granulations  colorees  en  noir  par 
I'acide  osmiqueet  presentent  des  produitsde  digestion  intracellulaire. 

Dans  le  premier  cas,  on  les  trouve  dans  les  cavites 
creusees  dans  le  cytoplasma;  ils  s'adaptent  aux  echan- 
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crures  et' clans  les  sinuosites  clc  la  cellule  nerveus^ 
clans  lesquelles  ils  se  moalent  pour  ainsi  dire.  Par 
suite  de  Faction  destructive  exercee  par  ces  neurono- 
phages  sur  la  cellule  nerveuse,  cette  derniere  perd 
s:i  forme  normale,  ses  bords  sont  excaves,  son  volume 
climinue  et  elle  est  parfois  reduite  a  un  bloc  a  pcu 
pres  meconnaissablc. 

La  structure  de  ces  cellules  est  tres  visible.  Gelles- 
representees  clans  la  figure  sont  traitecs  par  le 
licpiide  de  Flemmintg  et  colorees  par  le  melange  de- 
BiONDi.  On  voit  que  le  cytoplasma  cles  neuronophages 
est  franchement  reticule  et  meme  certaines  alveoles 
etant  dilatees,  il  se  produit  des  vacuoles.  Ce  sont 
ces  cellules  que  Nissl  a  designees  du  nom  de  cel- 
lules a  grillage.  II  m'a  semble  voir  parfois  dans  les 
vacuoles  digestives  cle  ces  phagocytes,  des  morceaux 
de  substance  nerveuse  necrosee,  etant  donne  que  ces 
morceaux  se  colorent  de  la  meme  naniere  que  la  cel- 
lule nerveuse  alteree. 

Un  autre  exemple  tres  caracteristique  de  neurono- 
phagie  est  represente  par  les  lesions  produites  expe- 
rimentalement  par  la  cauterisation  cle  I'ecorce  cere- 
brale.  Ces  experiences  out  porte  sur  huit  lapins,. 
6  cobayes  et  2  chats.  A  I'examen  histologique,  on 
constate  sur  des  coupes  de  cerveau  faites  dans  la 
region  du  traumatisme  operatoire  une.  zone  centrale, 
zone  de  necrose,  de  mortification,  et  une  zone  peri- 
pherique,  zone  d'irritation  et  de  -  reparation.  Leur 
aspect  varie  suivant  Fepoque  a  laquelle  on  les  exa- 
mine. La  zone  necrosee  se  compose  d'un  tissu  uni- 
forme,  creuse  en  quelques  points  de  canaux  vascu- 
laires  dilates,  entoures  de  ce  qu'on  appclle  les  corps 
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granuleux.  Lcs  cellules  nerveuses  sont  uniformement 
colorees,  leur  contour  se  cletache  comme  une  ombre, 
leur  noyau  est  homogene  et  uniformement  colore. 
Dans  les  pieces  traitees  tout  d'abord  par  le  liquide  de 
Flemming  et  colorees  ensuite  par  la  safranine,  on  ne 
Yoit  pas  habituellement  des  granulations  noires  a  Tin- 
terieur  du  cytoplasma  nerveux.  Le  nucleole  est  presque 
invisible  ou  bien  faiblem.ent  teinte,  et  a  sa  peripherie 
il  presente  une  zone  de  chromatine  en  etat  d'atrophie 


Fig.  i/i5.  —  Cauterisation  de  l  ecorce  cerebrale  d'un  chat.  On  y  volt 
deux  cellules  nerveuses  A  et  B  necrosees,  a  noyau  homogene  et  a 
leur  voisinage  deux  macrophages  volumineux  (m  m'). 

et  de  degenerescence  granuleuse.  Le  reseau  nucleaire 
est  invisible,  on  pent  dire  que  les  cellules  nerveuses  pre- 
sentent  un  etat  de  necrose  avec  homogeneisation  du 
noyau,  et  atrophic  du  nucleole.  Les  methodes  de  Nissl 
et  de  Gaj\l  ne  revelent  plus  ni  elements  chromato- 
philes,  ni  neurofibrilles  clans  le  cytoplasma.  Dans  le 
tissuinterstitiel  necrose,  oubien  tout  pres  de  la  cellule, 
on  voit  dans  les  pieces  traitees  par  le  liquide  de  Flem- 
ming la  presence  de  gros  phagocytes  (fig.  i45)  charges 
d'un  nombre  considerable  de  granulations  noires. 
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Parfois,  ces  phagocytes  prennent  intimement  contact 
(m')  avec  la  peripherie  de  la  cellule  nerveuse  et  on  a 
I'impression  qu'ils  sucent  le  cytoplasma. 

On-peut  meme  rencontrer  des  images  oil  le  phago- 
cyte est  en  train  de  digerer  le  cytoplasma  degenere 

» 


Fig.  i46.  —  Cette  image  montre  une  cellule  nerveuse  necrosee  GN  et 
a  noyau  homogene  et  a  cote  un  macrophage  geant  bourre  de  gra- 
nulations colorees  en  noir  et  contenues  dans  les  maiUes  de  son 
spongioplasma. 

de  la  cellule  nerveuse.  La  figure  i46  represente  un 
phagocyte  geant  bourre  de  granulations  noires^  et 
entoure  d'une  zone  claire  due  peut-etre  a  la  liquefa- 
tion  du  tissu  necrose  par  une  substance  secretee  par 
le  phagocyte.  Le  tissu  necrose  est  sillonne  par  des 
arterioles  et  des  capillaires  de  neoformation  provenant 
de  la  zone  qui  limite  le  foyer  de  necrose.  Les  arte- 
rioles contiennent  dans  leur  adventice  des  corps  gra- 
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naleux,  de  volume  et  cle  forme  variable,  bourres  de 
produits  de  degenerescence  des  elements  nerveux. 
Ges  cellules  granuleuses,  ces  phagocytes  se  frayent 
un  chemin  dans  le  tissu  mort. 

Les  alterations  morphologiques  que  subissent  les 
cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux  ou  sympa- 
thiques  transplantes  sous  la  peau  ou  bien  sur  le  trajet 
d'un  nerf  du  meme  animal  constituent  une  preuve 
de  plus  en  faveur  de  I'opinion  que  je  soutiens  que  la 
phagocytose  dans  le  systeme  nerveux  se  reduit  a  une 
espece  de  necrophagie.  En  effet,  les  cellules  nerveu- 
ses dans  ces  conditions  subissent  des  modifications 
regressives  des  elements  chroma tophiles  et  des  neu- 
rofibrilles  les  conduisant  rapidement  a  la  mort.  La 
methode  de  Nissl  nous  montre  que  la  plupart  des 
cellules  nerveuses  du  ganglion  transplants  offrent  de 
Fachromatose  avec  atrophic  du  corps  cellulaire  et  du 
noyau  (fig.  1^7  et  tandis  que  la  methode  de 

Gajal  nous  fait  voir  dans  ces  cellules  la  degeneres- 
cence des  neurofibrilles. 

Nous  avons  deja  louche  cette  question  de  la  mort 
des  cellules  nerveuses  dans  les  ganglions  sensitifs  et 
sympathiques,  dans  un  chapitre  anterieur  (Chap. 
XXX,  p.  /;58). 

Ce  qui  nous  interesse  actuellement  c'est  le  mode 
de  destructior.  du  cadavre  de  ces  cellules  dont  I'orga- 
nisme  se  debarrasse  par  un  mecanisAie  tres  compU- 
que  de  neuronophagie.  II  se  forme  en  effet  a  Finte- 
rieur  de  la  cellule  nerveuse  un  systeme  de  conduits  a 
trajet  complique  visible  dans  les  preparations  traitees 
par  la  methode  de  Gajal  et  que  j'ai  consideres  tout 
d'abord  comme  des  fentes  dues  probablement  a  Tac- 
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tion  proleolydque  des  polynucleaires  et  des  cellules 
satellites.  M.  Nageotte,  qui  a  etudie  aussi  cette 
question,  a  mis  ces  conduits  en  rapport  avecles  cana- 
licules  de  Holmgren.  Je  cite  tout  d'abord  les  recher- 
ches  de  cet  auteur  sur  les  phenomcnes  essentiels  dc 
la  neuronopliagie  apres  la  grcffe  des  ganglions.  On 


s  ■■ .  i*"  '-*r  .jt  J.'.  ■ 


....  -'■■'A'*.-   ■  i-^i-'^-*    jBR  j^aTVv<«' 


Fig  I /in  —  Cellule  du  ganglion  plexiforme  2^  heures  apres  la  trans- 
plantation. Les  cellules  satellites  sont  multipliees  sur  un  cote  seulc- 
ment  et  la  cellule  nerveuse  elle-meme  est  en  achromatose.  Le  noyau 
atrophie  et  homogene  dans  lequel  le  nucleole  apparait  comme  une 
vacuole  coloree. 

salt  que  Cajal  et  Oloriz  ont  decrit  sous  la  capsule 
pericellulaire  dans  les  ganglions  cr^niens,  des  corpus- 
cules  etoiles  ou  fusiformes  formant  de  larges  expan- 
sions qui  embrassent  le  corps  de  la  cellule  nerveuse. 
Ces  cellules  sont  situees  au-dessous  de  la  couchedes 
cellules  endotheliales,  dans  les  anses  du  glomerulc. 
II  existe  egalement  d'autres  cellules  a  noyau  sphe- 
rique  dont  le  protoplasma  s'etire  en  deux  ou  plu- 
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sieuis  appendices  polaires  appartenant  a  la  meme 
categorie.  M.  Nageotte  a  constate  que  clans  les 
greffes  les  cellules  de  Gajal  manifestent  activement 
leurs  proprietes  amiboides  et  constituent  des  macro- 
phages qui  devorent  les  cellules  nerveuses  mortes. 


Fig.  i/i8.  —  Cellule  du  ganglion  plexiforme  du  chien  grefTe  dans  la 
rate  d'un  autre  chien.  Le  corps  cellulaire  est  sillonne  par  plusieurs 
canalicules  anastomosees.  En  haut,  on  voit  des  macrophages  ami- 
boides, oblongs,  siegeant  probablem-mt  dans  ce  systeme  canaliculaire, 
mais  transforme  en  cavites.  A.  I'interieur  de  leur  cytoplasma  il  y  a 
des  granulations  colorees  en  brun  par  la  methode  de  Cajal. 

Au  debut  de  la  phagocytose,  elles  ont  encore  leur 
situation  normale  bien  qu'elles  soient  deja  hypertro- 
phiees,  elles  etalent  leurs  prolongements  a  la  surface 
des  cellules  nerveuses,  sous  la  forme  de  lames  pro- 
toplasmiques  tres  minces  et  tres  larges,  beaucoup 
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plus  larges  meme  que  Gajal  ne  les  a  figurees  chez  les 
animaux  saias.  Ce  sont  pourtant  et  sans  aucUn  doute 
les  memes  elements,  ils  adherent  a  la  cellule  ner- 
veuse  qu'ils  suivent  dans  leur  retrait  cause  par  les 
reactitSj  tandis  que  les  cellules  endotheliales  s'en 
trouvent  eloignees.  Leur  noyau  ressemble  beaucoup 
a  ceux  cles  cellules  endotheliales,  mais  ils  sont  un 
peu  plus  petlts.  Leur  protoplasma  colore  au  bleu 
polychrome  est  pale  et  fmement  granuleux.  Bientot 
elles  poussent  un  prolongement  qui  penetre  clans  la 
cellule  nerveuse  et  y  creuse  une  galerie  cylindrique 
dans  laquelle  le  noyau  se  trouve  ensuite  attire  et  ou 
il  s'engage  en  se  deformant.  Parfois,  on  le  voit  a  ce 
moment  prenant  la  forme  d'un  T  dont  la  tige  est  en- 
trainee  dans  la  perforation  tandis  que  la  base  se 
trouve  retenue  a  Fexterieur.  Eafm,  la  cellule  tout 
entiere  passe  dans  Tetroite  galerie  pratiquee  dans  le 
protoplasma  nerveux,   elle  prend  alors  une  forme 
tres  allongee,  son  noyau  forme  un  cyUndre  plus  ou 
moins  long.  Dans  cet  etat,  la  cellule  presente  deux 
prolongements  principaux  qui  atteignent  des  dimen- 
sions relativement  considerables  ;  il  se  forme  en  outre 
des  prolongements  seconclaires  qui,  en  grossissant  et 
en  s'allongeant,  ouvrent  de  nouvelles  galeries. 

Le  protoplasma  de  la  cellule  nerveuse  se  trouve 
ainsi  creuse  d\m reseau  de  galeries  anastomosees,  donl 
la  disposition  apparait  beaucoup  plus  n'ettement  dans 
les  coupes  colorees  par  la  methode  photographique  de 
Cajal  ;  nous  verrons  plus  loin  comment  M.  Nageotte 
etudie  en  detail  certaines  particularites  delacouligu- 
ration  de  ces  galeries  qui  presentent  un  mteret  spe- 
cial si  on  les  rapproche  de  certains  detads  de  structure 
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de  la  cellule  nerveiise  (trophospongium,  reseau  in- 
terne de  Golgi). 

Pendant  toute  la  premiere  periode  de  la  neurono- 
phagies les  macrophages  perforent  la  cellule  ner- 
veuse  dans  tons  les  sens,  avec  une  certaine  peine, 
semble-t-il ;  les  galeries  creusees  sont  tres  etroites  el 
pour  s'y  engager  les  cellules  de  Cajal  doivent  de- 
former  leur  corps  et  leur  noyau.  II  ne  se  produit  pas 
encore  de  morcellement  visible  du  protoplasma  ner- 
veux  et  les  phagocytes  se  frayent  leur  chemin  proba- 
blement  en  corrodant  les  substances  avec  lesquelles 
les  extremites  de  leurs  prolongements  sont  en  con- 
tact, sans  digestion  intracellulaire.  Mais  quand  la  cel- 
lule nerveuse  est  entierement  vermoulue,  le  processus 
se  transforme  :  les  cellules  de  Cajal  tendent  a  pren- 
dre une  forme  spherique  et  elargissent  les  galeries 
qu'elles  viennent  de  creuser,  tant  et  si  bien  qu'elles 
finissent  par  resorber  la  totalite  du  protoplasma  ner- 
veux. 

A  ce  moment,  on  pent  mettre  en  evidence  deux- 
phenomenes  du  plus  haut  interet  qui  demontrent 
absolument  les  aptitudes  phagocytaires  des  cellules 
de  Cajal.  C'est  d'abord  Fenglobement  du  noyau  et 
sa  digestion  intracellulaire  que  Ton  voit  tres  facile- 
ment  dans  les  pieces  fixees  au  liquide  de  Zenker  ; 
c'est  ensuite  le  morcellement  du  protoplasma  ner- 
veux,  Fenglobement  etla  digestion  intracellulaire  des 
fragments  detaches  ;  ce  processus  est  plus  delicat  a 
percevoir,  en  raison  de  la  petitesse  des  images,  ce- 
pendant  il  est  parfaitement  net. 

En  ce  qui  concerne  Tenglobement  du  noyau,  Na- 
^EOTTE  a  vu  qu'une  cellule  de  Cajal  s'aplatit  a  sa 
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surface  et  qu  elle  forme  un  croissant  clont  les  deux 
cornes  le  contournent  pour  se  rejoindre  derriere  lui . 
Le  noyau  se  trouve  ainsi  inclus  dans  une  vacuole 
dont  la  paroi  est  formee  par  une  lame  mince  de  pro- 
toplasma  finement  granuleux,  cette  vacuole  est  nota- 
blement  plus  grande  que  le  no^au  qui  flotte  dans  le 
liquide  qu'elle  contient.  D'abord  arrondi,  le  noyau 
devient  anguleux  en  meme  temps  qu'il  diminue  de 
volume,  puis  il  disparait  completement  de  la  vacuole 
solitaire.  Pour  morceler  la  substance  de  la  cellule 
nerveuse,  d'autres  cellules  de  Gajal  envoient  dans 
son  epaisseur  des  travees  protoplasmiques  excessive- 
ment  fines  qui  se  rejoignent  par  leurs  extremites  et 
forment  ainsi   une  serie  de  vacuoles,  qui  donnent 
au  protoplasma  du  macrophage  un  aspect  spumeux 
dans  les  vacuoles,  on  apergoit  des  fragments  amor- 
phes  qui  sont  plus  petits  que  les  vacuoles  elles-memes 
et  qui  presentent  la  meme  coloration  que  le  reste  de 
la  substance  nerveuse,  ce  sont  des  portions  de  proto- 
plasma nerveux  isoles  et  englobes  par  le  precede  de- 
crit  plus  haut  pour  le  noyau.  La  totalite  de  la  cellule 
nerveuse  fmit  par  etre  ainsi  absorbee  et  on  pent  saisir 
]e  moment  ou  les  cellules  de  Gajal  bourrees  de  frag- 
ments non  encore  digeres  sont  a  nu  au  milieu  des 
nodules  residuels.  Puis  la  digestion  intracellulaire 
s'acheve  et  il  n'est  plus  possible  de  distinguer  les 
cellules  de  Gajal  parmi  les  cellules  endotheliales 
proliferees.  Nageotte  ne  pent  pas  aifirmer  si  elles 
sortent  des  nodules,  peut-etre  se  confondent-elles 
avec  les  cellules  nodulaires  apres  avoir  perdu  leurs 
caractcres  distinctifs.  Les  noyaux  des  cellules  de  Ga- 
jal presentent  souvent  des  etranglements  qui  sem- 
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blent  indiqiier,  d'apres  M.  Nageotte,  la  possibilite 
d\me  division  directe,  pourtant  I'anteur  fait  remar- 
quer  qu'elles  ne  sont  jamais  tres  abondantes  a  Tin- 
icrieur  d'une  cellule  nerveuse  ;  deux  ou  trois  suffisent 
pour  creuser  un  systeme  de  galeries  tres  complique. 
Souveiit  on  en  voit  5  ou  6,  rarement  davanlage. 

A  la  suite  de  mes  recherches  personnelles  concer- 
ntint  le  role  des  cellules  de  Cajal  dans  la  destruction 
<les  cellules  nerveuses  et  la  formation  du  reseau  de 
galeries  dans  la  plupart  des  cadavres  celUdaiies,  je 
«uis  arrive  a  la  meme  conclusion  que  M.  Nageotte, 
mais  il  me  semble  imjDOSsible  malgre  tout  devoir 
une  opinion  definitive  sur  la  signification  de  ce  re- 
seau, et  surlout  je  ne  peux  pas  afFirmer  qu'il  s'agi- 
rait  la  de  A^oies  preformees  resultant  de  la  dilatation 
des  canalicules  de  Holmgren.  Ma  reserve  est  d'au- 
tantplus  motiveequ'un  auteursuedois,  Einar  Sjowall, 
etudiant  avec  grand  soin  les  cellules  des  ganglions 
spinaux  a  I'aide  de  la  plupart  des  methodes  employees 
en  histologic  est  arrive  a  la  conclusion  que  la  cana- 
lisation du  trophospongium  serait  tout  simplement 
une  lesion  artificielle.  Du  reste,  differents  auteurs, 
entre  autres  Esposito,  moi-meme,  Laignel-Lavas- 
TiNE  et  Vigouroux  admettent  que  la   cytolyse  joue 
un  role  important  dans  le  mecanisme  de  la  neurono- 
phagie  en  general.  En  outre  j'ai  remarque  qu'un  cer- 
tain nombre  de  cellules  s'atrophient  et  disparaissent 
sans  intervention  des  phagocytes.  Ce  sont  surtout  les 
cellules  qui  tombent  en  deliquium  qui  deviennent  la 
proie  des  phagocytes.  Dans  mes  recherches  anterieu- 
res,  j'ai  montre  a  plusieurs  reprises  que  les  pheno- 
mcnes  qui  se  passent  dans  les  cellules  des  gangUons 
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transplantes  sont  sous  la  dependance  du  milieu  am- 
biant  ou  s'est  faite  la  transplantation.  Sans  douteque 
Fetat  de  \italite  des  cellules  nerveuses  du  ganglion 
greffe  joue  ega^lement  un  role  dans  la  production  de 
ces  phenomenes  et  surtout  dans  celui  de  la  neurono- 
phagie.  G'est  ainsi  parexemple  que  la  greffe  des  gan- 
glions dans  les  differents  visceres  pent  retarder  lephe- 
nomene  des  neoformations  d'expansions  et  celui  de 
neuronophagie.  Dans  un  cas  d'homotransplantation 
de  ganglion  plexifornie  dans  la  rate  d'un  chien,  nous 
avons  trouve,  dix-sept  jours  apres  I'operation,  des 
macrophages  a  I'interieur  des  cellules  tombees  en  deli- 
quium  et  siegeant  dans  les  fentes  et  les  cavites  du  cyto- 
plasma.  Leur  protoplasma  est  bourre  de  fines  granu- 
lations qui  certainement  sont  des  debris  du  cytoplasma 
en  digestion.  Le  corps  cellulaire  amiboide  dessine  par 
la  presence  de  ces  granulations  s'adapte  a  la  forme 
des  cavites  ou  ils  logent  (fig.  I^8).  Cette  figure 
nous  montre  a  Finterieur  du  cytoplasma  nerveux  des 
especes  de  canaux,  lesquels  assurement  offrent  quel- 
que  ressemblance  avec  les  soi-disant  canalicules  pre- 
formes  qui  ont  etc  decrits  dans  les  cellules  nerveuses. 
Deux  macrophages  en  etat  d'amiboisme,  a  proto- 
plasma bourre  de  granulations,  siegent  dans  I'inte- 
rieur de  ces  canaux.  II  faut  noter  que  la  forme  et  la 
place  occupee  par  le  noyau  de  ces  macrophages  est 
des  plus  variables,  parfois  il  est  lobule  et  fragmente 
(fig.  I^g).  Gomme  il  etait  a  prevoir,  les  cellules  des 
ganglions  sensitifs  auto  ou  homolransplantes  ne  se 
comportent  pas  de  la  meme  maniere  chez  la  gre- 
nouille  que  chez  les  animaux  a  sang  chaud.  Les  cel- 
lules satellites  se  mulliplient  par  karyokynesc  ainsi 
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que  le  prouvent  les  nombreuses  figures  de  division 
indirecte  que  nous  avons  constalees. 

La  destruction  des  cellules  des  ganglions  trans- 
plantes  de  la  grenouille  parait  se  faire  exclusivement 


Fig,  i^g.  —  Meme  cas  que  la  figure  prcceclente.  Les  macrophages 
sont  bourres  de  granulations  colorees  en  brun  par  la  methode  de 
Gajal  et  leur  forme  est  toute  difPerente,  ils  sont  polygonaux.  Leur 
noyau  apparait  comme  retractc.  Au  has  de  la  figure,  on  voit  un 
pol^nucleaire. 
mm  .  macrophages. 


par  rintermediaire  des  cellules  satellites  (fig.  i5o). 
En  effet,  les  polynucleaires  font  completement  defaut. 
Ce  serait  une  preuve  de  plus  en  faveur  clu  role  pha- 
gocytaire  des  cellules  satellites.  Mais  ce  qui  est  re- 
marquable  dans  ce  cas,  c'est  que  la  destruction  des 
cellules  nerveuses  se  fait  lentement,  elle  a  lieu  par 
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une  espece  de  fonte  peripberlque  ou  de  cytolyse  qui 
produit  une  sorle  d'echancrure  peripherique  ou  vont 
se  loger  les  cellules  satellites.  Comme  on  le  voit  sur 


Fig.  i5o.  —  Deux  cellules  du  ganglion  spinal  de  grenoullles  trans- 
plante  sous  la  peau  dune  autre.  Le  ganglion  a  ete  enle\e  18  jours 
apres  l  operation. 

La  cellule  A  se  presenle  avec  les  caracteres  du  commenrcment  de 
reparation  ;  le  noyau  et  le  nucleole  tumefies,  a  la  peripheric  il  y  a 
une  couronne  mince  de  substance  chromalophile  et  aussi  dans  le 

.    centre  ;  la  cellule  est  accompaguee  de  cellules  satellites. 

La  cellule  B  presente  un  noyau  dans  les  memes  condiiions  qvie 
celui  de  la  cellule  A.  Seulement  la  periplierie  cellulaire  et  tout  au 
moins  en  partie,  festonnec,  excavee,  excavations  dans  lesquelles 
logent  des  cellules  satellites. 

'  les  figures  i5o  et  i5i.  Puis  contrairenient  a  ce  qui 
se  passe  chez  les  animaux  a  sang  chaud,  je  n'ai  pas 
Yude  ces  cellules  satellites  a  Finterieur'des  cellules 
nerveuses. 

.  Les  exemples  de  neuronophagie  que  nous  venous 
de  citer  consecutifs  a  Finjection  de  poudre  de  lyco- 
pode,  a  la  cauterisation  du  cerveau  et  a  la  transplan- 
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talion  des  ganglions  nervciix  demonlrent,  a  mon  avis, 
avec  la  derniere  evidence  les  faits  suivants  :  I'exis- 
lence  indubitable  de  la  neuronopbagie,  2«  la  neuro- 
nopbagie  ne  s'exerce  qu'au  delrinnent  des  cellules 
profondement  alterees  ou  pour  mieux  dire  sur  les 
cellules  mortes,  raison  pour  laquelle  je  propose  de 
remplacer  le  terme  de  n-euronopbagie  par  celui  de 
necrophagie. 

Les  lesions  consecutives  a  I'injection  de  bile  nous 
permettent  de  bien  etudier  encore  les  phenomenes 
•de  neuronopbagie  des  cellules  des  ganglions  spinaux. 
En  effet,  Tinjection  de  un  denrii  ou  de  un  centimetre 
cube  de  bile  de  cbien  pratiquee  dans  le  ganglion 
plexiforme  d'un  autre  cbien  produit  la  mort  de  la 
plupart  des  cellules  au  bout  de  t2  heures.  Lorsque 
la  bile  a  bien  penetre  dans  le  ganglion,  toutes  les  cel- 
lules.se  trouvent  en  acbromatose  a  peu  pres  com- 
plete et  leur  noyau  a  disparu. 

Mais  ce  qui  nous  interesse  dans  ce  cas,  c'est  la  des- 
truction des  cellules  nerveuses  mortes,  mecanisme 
qui  ressemble  a  peu  pres  completement  a  celui  qu'on 
constate  apres  la  grefl'e  des  ganglions  sensitils.  La 
rapidite  de  la  destruction  de  ces  cellules  est  sous  la 
dependance  du  temps  qui  s'est  ecoule  apres  Tinjection 
et  de  la  distance  qui  separe  les  cellules  de  la  bile  in- 
jectee.  La  facon  dont  se  comportent  les  cellules  sa- 
tellites a  Fegard  des  cellules  mortes  varie  d\me 
cellule  a  I'autre,  mais  il  m'a  semble  que  les  cellules 
•endotheliales  de  la  capsule,  malgre  qu'elles  subissent 
egalement  des  modifications  de  nombre  etde volume, 
res  tent  a  la  peripberie  de  la  capsule  ganglionnaire, 
tandis  que  les  cellules  mobiles,  a  savoir  les  cellules 

29. 
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etoilees  de  Gajal  penetrent  a  Finterieur  du  cyto- 
plasma.  Quelques-unes  rapprochees  ou  accolees  sou- 
vent  a  ce  dernier  sont  pourvues  d'un  certain 
nombre  de  prolongements  dont  quelques-uns  peu- 
yent  penetrer  dans  le  corps  de  la  cellule  nerveuse 


Fig.  i5i.  —  Cellule  nerveuse  d  un  ganglion  de  grenouille,  transplants 
sous  la  peau  d'une  autre  grenouille.  La  grande  partie  du  corps  de  la 
cellule  nerveuse  est  Ibndue  at  a  sa  place  on  voit  une  quantite  con- 
siderable de  cellules  satellites.  II  ne  reste  de  la  cellule  que  son 
noyau  (N)  et  une  petite  portion  de  son  cytoplasma  (Cc). 
Parmi  les  satellites  on  en  voit  des  petites  (G.?)  et  des  grosses  (GS). 


plasma  nerveux  est  variable :  quelquefois  elles  sont 
tellement  attachees  aux  cellules  nerveuses  que 
lorsque  celles-ci  sont  retractees  elles  les  suivent  tan- 
dis  que  les  cellules  endotheliales  ne  se  deplacent 
pas ;  d'autres  fois,  elles  seredressent  et  nous  les  trou- 
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vons  perpendiculaires  a  la  surface  clu  corps  cellulaire 
et  nous  pouYOiis  suivre  alors  les  diflerentes  phases  de 
la  penetration  des  cellules  de  Gajal  a  I'interien.r  des 
rentes  qu'offre  le  cytoplasma  mort. 

C'est  precisement  a  cause  de  Fexiguite  des  fentes 
on  des  canaux  qu'elles  doivent  traverser  que  le  corps 
cellulaire  etsiirtoutle  noyau  offrent  des  changements 
de  forme  variant  a  Tinfmi.  Gette  variation  de  forme 
depend  de  la  propriete  amiboide  de  ces  cellules  en 
vertu  de  laquelle  elles  s'adaptent  aux  fentes  qu'elles 
doivent  traverser. 

C'est  grace  a  la  multiplication  directe  du  noyau,  que 
le  nombre  des  cellules  satellites  qu'on  trouve  dans  les 
cellules  nerveuses  mortes  devient  parfois  considerable. 
On  pent  encore  remarquer  qu'a  cote  des  cellules 
mortes  on  en  voit  d'autres  n'offrant  qu'une  chroma- 
tolyse  centrale,  ou  meme  encore  des  cellules  nor- 
males.  A  noter  egalement  le  fait,  rare  il  est  vrai,  que 
le  noyau  des  cellules  satellites,  parfois  clair  et  vesi- 
culeux,  constitue  une  espece  de  croissant  autour  d'un 
morceau  arrond,i  de  la  cellule  nerveuse  qui  apparait 
comme  sequestre  par  le  corps  de  la  cellule  et  les 
prolongements  qui  s'enroulent  autour. 

Chez  un  animal  qui  a  vecu  i8  heures  apres  I'in- 
jection  de  la  bile,  la  lesion  a  fait  des  progres  et 
d' autre  part,  un  nouvel  element  s'ajoute  aux  cellules 
satellites  pour  la  destruction  des  cellules  mortes, 
c'est  I'emigration  des  polynucleaires  a  I'interieur  du 
cytoplasma  nerveux  mort  qui  en  contient  un  nombre 
assez  considerable.  Parfois,  mais  rarement  cepen- 
dant,  on  ne  voit  dans  le  cadavre  de  la  cellule  ner- 
veuse que  des  polynucleaires  seulement  et  presque 
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toujours  lenombre  des  cellules  satellites  depasse  celui 
de  ces  derriiers.  Ge  qui  attire  tout  particulierement 
notre  attention  dans  le  cas  actuel,  c'est  le  polymor- 
phisme  extraordinaire  du  noyau  des  cellules  satellites 


Fig.  1 52.  —  Cellule  du  ganglion  spinal  d'un  petit  cliien  injecte  avcc 
de  la  bile  pure  et  examine  1 8  heures  apres.  A  la  peripherie  de  la  cellule 
on  voit  une  couche  de  cellules  endotheliales  liypertrophiees  et  a 
I'interieur  de  la  cellule  nerveuse  un  grand  nonibre  de  cellules  dt" 
Cajal  a  noyau  tres  long  et  comme  etire,  parfois  bourgeonnant  et  ;i 
trajet  serpigineux  (nr,  nr\)  n  p.  Polynucleaire  a  noyau  foncc  dont 
les  lobes  sent  reunis  par  des  tractus  de  clironiaiine, 

qui  ont  penetre  dans  le  protoplasma  nerveux  mort. 
II  est  evident  que  ce  changement  de  forme  est  du  a 
la  propriete  amiboide  du  protoplasma  de  ces  cel- 
lules qui  se  moule  pour  ainsi  dire  dans  les  voies  qu'il 
se  fraye  ou  bien  dans  les  interstices  du  corps  neuro- 
nal (fig.  l52). 
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Au  bout  de  2  4  heures  nous  trouvons  une  atrophic 
tres  accusee  de  la  plupart  des  cellules  et  la  dispari- 
tion  d'un  certain  norabre  d'autres  qui  sont  rempla- 
€ees  par  un  nodule  residuel  ressemblant  a  ceux  que 
nous  avons  observes  apres  la  disparition  des  cellules 
mortes  dans  les  cas  de  grefle  des  ganglions.  Les  no- 
dules sont  constituees  en  grande  partie  par  les  cel- 
lules endotheliales  hyperplasiees  et  augmentees  de  vo- 
lume a  corps  cellulaire  acidophile  et  a  structure 
fibrillaire.  II  est  a  remarquer  que  I'atropliie  du  corps 
■cellulaire  ne  depend  pas  toujours  de  la  fragmenta- 
tion, mais  bien  d'une  espece  de  fonte  peripherique 
produite  par  un  mecanisme  de  cytolyse.  Les  jours 
suivants  cette  atrophic  des  cellules  mortes  est  siavan- 
€ee  que  leur  volume  est  reduit  de  plus  de  moitie  et 
meme  transforme  en  un  petit  bloc  ou  boule  centrale 
fortement  acidophile.  A  mesure  que  le  travail  de 
destruction  avance,  le  protoplasma  des  cellules  satel- 
lites augraente  et  parfois  elles  ressemblent  aux  macro- 
phages mononucleaires  en  etat  de  phagocytose.  II 
€xiste  un  rapport  in  lime  entre  la  topographic  intra- 
cellulaire  de  la  satelhtc  de  Cajal  et  la  canalisation  et 
la  fragmentation  de  la  cellule  nerveuse.  Aussi,  Ic  mor- 
cellement  de  cette  derniere  est  modele  par  le  rapport 
qu'alTectent  les  canaux  creuses  par  les  cellules  satel- 
lites avec  les  morceaux  qui  en  resultent  qui  tout 
-d'abord  sont  sequestres,  ensuite  englobes  par  les  cel- 
lules amiboides,  et  enfm  ils  entrent  en  dissolution 
s'emiettant  de  plus  en  plus  etfmissent  par  disparaitre. 

Nous  supposons  que  les  cellules  amiboides,  a  I'ex- 
clusion  des  polynucleaires  que  nous  trouvons  parfois 
a  I'mterieur  de  la  cellule  nerveuse,  sont  des  cellules 
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satellites  de  Gajal,  fait  d'ailleurs  facile  a  demontrer 
alors  qu'on  les  surprend  a  penetrer  dans  le  corps  cel- 
lulaire  ou  bien  lorsque  Ton  pent  voir  leurs  prolon- 
gements  a  Tinterieur  du  cytoplasma  nerveux.  II  est 
plus  difficile  de  juger  quelle  est  leur  nature  lors- 
qu'elles  sont  fusiformes  ou  arrondies  et  de  les  identi- 
fier avec  les  satellites  de  Gajal,  ce  n'est  qu'en  sui- 
vant  differentes  phases  de  leur  evolution  qu'on  pent 
tirer  cette  conclusion. 

En  dehors  de  ces  phenomenes  de  fonte  periphe- 
rique,  de  canalisation  et  de  formations  cavitaires,  de 
morcellement  et  d'emiettement  du  corps  necrose  de 
la  cellule,  on  pent  voir  par-ci  par-la  un  autre  pheno- 
mene  tres  important  au  point  de  Yue  du  mecanisme 
de  la  destruction  cellulaire ;  il  s'agit  de  I'englobe- 
ment  de  morceaux  du  corps  cellulaire  detruitpar  cer- 
taines  cellules  mobiles  qui  ne  sont  autre  chose,  ainsi 
que  M.  Nageotte  I'a  montre  dans  les  cellules  mortes 
des  ganghons  greffes,  que  les   satellites  de  Gajal 
(fig.  i53).  On  voit  comment  cette  espece  cellulaire 
embrasse  et  sequestre  des  morceaux  de  cytoplasma 
nerveux  a  I'aide  de  ses  prolongements.  Ge  pheno- 
mene  de  phagocytose  par  englobement  de  portions 
de  la  cellule  nerveuse  detruite  sans  etre  exceptionnel 
n'est  pas  cependant  tres  frequent.  II  est  vrai  qu'on 
constate  assez  souvent  des  particules  de  differente 
o-randeur  du  cadavre  cellulaire  incluses  dans  le  proto- 
plasma  de  satellites  de  Gajal  sans  savoir  de  quelle 
maniere  elles  y  ont  p6netre.   II  est  f^rt  probable 
qu'aant  donne  le  volume  et  Taspect  different  de  ces 
particules,  il  s'agit  evidemment  d'un  processus  de 
phagocytose  (fig.  iBA). 


Nous  aYons  examine  un  cas  de  ganglion  plexiforme 
injecte  avec  la  bile  par  la  melhode  dc  coloration  avec 
scharlach  et  hematoxyline  et  clurci  par  la  congela^ 
tion.  Celte  piece  nous  permet  de  surprenclre  les  diffe- 
rentes  phases  de  penetration  des  cellules  satellites  et 
de  destruction  des  cellules  nerveuses.  La  penetration 
a  lieu  de  la  peripheric  ou  bien  cle  la  surface  du  corps 
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Fig.  1 53.  —  Cellule  du  ganglion  plexiforme  de  cliien  injecte  avec  la 
cjle  depiiis  ad  heures.  Dans  le  centre  de  la  cellule,  on  voitun  petit 
bloc  de  cytoplasma  englobe  par  une  cellule  satellite  et  contenu  dans 
une  vacuole.  A  droite  et  a  gauche  on  voitdes  cellules  satellites  ami- 
«oides  ayant  penetre  dans  le  corps  du  neurone  mort. 

cellulaire  vers  la  profondeur  et  on  pent  se  rendre 
compte  qu'elle  peut  se  faire  par  la  destruction  du 
cytoplasma  nerveux.  En  effet,  on  voit.que  les  ^Dords 
de  la  cavite  cytoplasmique  sont  echancres,  sinueux  et 
qu'ils  offrent  des  especes  de  Irahges  de  substance 
pale  et  granuleuse  ou  bien  emiettee.  On  peut  voir 
dans  cette  cavite  m^me  des  blocs  ronds  de  cyto- 
plasma pins  pMe  que  le  reste  et  d'aspect  granuleux. 
Ces  blocs  subissent  une  sorte  de  digestion  extracel- 
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lalaire.  Un  certain  nombre  de  cellules  sonl  morlos 
mais  le  processus  de  phagocytose  n'a  pas  encore com- 
n^ence.  A  mesure  que  les  satellites  penetrent  a  I'in- 
terieur  du  cytoplasma  necrose,  leur  noyau  se  multi- 
plie  (fig.  1 55  et  i56)  et  nous  voyons  alors  des  cel- 


i54.       Celbiles  du  ganglion  plexifonne  injccte  avec  un  demi-cenli- 
metre  cube  dc  bile  de  cbien  examine  deux  jours  apres. 
La  cellule  A  atropbiee  est  transformee  en  un  bloc  conique  irregubrr 
<-ntourc  d  une  zone  cellulairc  constituee  en  majeure  parlie  par  des  po- 
Knue  eaires.  i)ans  le  has  on  voit  que  ce  bloc  est  Canahse  par  des  ccl- 
xles  satellites ;  dans  I'une  d  elles  on  voit  un  pet.t  globule  de  substan  • 
nerveuse.  La  cellule  B  est  proibndement  muhlee,  contient  a  son  int. - 
rieur  Xs  cellules  satellites  it  des  polynucleaires.  a 
.rosse  satellite   contenant  pb.sieurs  corpuscules  resultant  des  irn^ 
uients  nervcux  produits  par  cette  cellule  nuicrophage. 


lules  a.deux  ou  plusieurs  noyaux.  Leur  protoplasma 
•contient  des  granulations  en  nombre  plus  ou  moms 
<:onsiderables  et  colorees  en  jaune  par  le  scharlacH. 
he  corps  de  la  cellule  nerveuse  peut  etre  sd  onne  par 
des  especes  de  fentes  ou  de  galeries  dans  lesquelles 
on  ne  distingue  pas  toujours  des  satellites.  D  autrcs 
fois  les  cellules  nerveuses  sont  invadees  suivant  plu- 
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sieurs  plans  par  les  cellules  satellites.  Aussi,  lors- 
<:|u'on  examine  les  cellules  dans  lesquelles  le  processus 
de  destruction  est  intense,  on  voit  que  les  satellites 
sont  situees  a  differentes  profondeurs  (fig.  iBy)  et  il 
faut  tourner  la  vis  pour  bien  les  distinguer.  Dans  ce 
cas,  les  galeries  creusees  constituent  un  systeme  de 


Fig.  1 55.  —  Meme  cas  que  la  figure  precedcnte. 

A.  cellule  satellite  au  moment  de  sa  penetration  dans  le  cyto- 
plasma. 

B.  cellule  satellite  ayant  penetre  avec  son  noyau  en  voie  de  division 
trcs  active  a  I'interieur  du  corps  cellulaire. 

cavites  communiquant  entre  elles.  Un  point  a  rap- 
porter,  c'est  que  les  granulations  de  graisse  existent 
non  seulement  a  Pinterieur  des  satellites  mobiles, 
mais  egalement  dans  les  cellules  endotheliales  peri- 
pheriques. 

Quelle  est  Torigine  des  granulations  de  graisse  que 
nous  venons  de  signaler  dans  les  cellules  satellites  et 
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a  la  surface  des  cellules  nerveuses  mortes  apres  la 
greffe  des  ganglions,  Finjection  de  bile,  etc?  Tout 
d'abord  la  presence  de  ces  granulations  a  Finterieur 
des  cellules  satellites  ne  constitue  pas  une  preuve  in- 
discutable  en  faveur  d'un  phenomene  de  phagocy- 
tose,  car  on  en  rencontre  egalement  dans  les  cellules 
conjonctives  pericapsulaires  situees    a    une  assezi 


Fig.  1 56.  —  Cellule  du  ganglion  plexiforme  injecte  avec  la  bile  depuis- 
trois  iours.  A  I'interieur  du  cytoplasma  nerveux  on  voit  deux  cel- 
lules satellites  binuclees  et  a  protoplasma  bourre  de  granulations 
graisseuses  (coloration  au  scharlach  et  hematoxyline). 

o-rande  distance  de  la  cellule  nerveuse  morte.  II  s'agi- 
rait  done  la  d'un  simple  phenomene  d'absorption 
comparable  a  celui  qui  a  ete  decrit  par  Cerletti 
apres  Finjection  d'encre  de  Chine. 

Du  reste,  j'avais  fait  la  meme  remarque  a  propos 
de  la  presence  de  granulations  pigmentaires  a  Finte- 
rieur des  cellules  satellites  dans  la  rage.  Quant  a 
Forigine  des  granulations  de  graisse,  il  me  semble 
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fort  probable  qu'elles  proviennent  de  la  cellule  ner- 
vcuse  dclruile.  Le  processus  cbimique  qui  donne 
naissance  a  I'apparition  de  la  graisse  a  la  surface  de 
la  cellule  nerveuse  morle,  est  encore  obscur.  On  salt 
en  effet  que  la  plupart  des  auteurs  admettent  aujour- 
d'hui  que  la  graisse  ne  se  forme  pas  aux  depens  de 


Fig.  167.  —  Deux  cellules  A  ct  B  du  ganglion  plexil'orme  du  chien 
injecte  avec  la  hile  (congelation  et  coloration  au  scharlach  et  hema- 
toxyline). 

A.  Cellule  nerveuse  fragmentee  en  plusieurs  morceaux  scpares  par 
des  detroits  irreguliers  dans  lesquels  on  pcut  voir  soit  des  cellules 
satellites  chargees  de  granulations  de  graisse,  soit  des  granulations 
libres.  Dans  la  cellule  B  le  nombre  des  satellites  de  Gajal  est  plus 
grand.  Dans  le  centre  on  en  voit  une  grosse  dont  Ic  corps  est  bourre  do 
granulations  de  graisse  et  d'autres  cellules  plus  petites.  a  noyau  bour- 
geonnant  (G  SP,  CS'P). 

I'albumine  des  cellules  et  Rose^jfeld  a  emis  I'opinion 
que  dans  Fempoisonnement  par  le  phosphore  la 
graisse  qui  apparait  dans  le  foie  et  dans  les  autres 
visceres  provient  non  dune  transformation  de  I'albu- 
mine, mais  du  tr.ansport  de  malieres  grasses  puisees 
dans  une  autre  partie  de  Forganisme  chez  les  ani- 
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maux  maintenus  a  un  jeune  prolonge  ;  le  pbospbore 
ne  proYoquerait  pas,  d'apres  cet  auteur,  la  degene- 
rescence  viscerale.  Aussi,  sommes-nous  obliges  d'ad- 
meltre  que  les  goutlelettes  de  graisse  proviendraient 
-dans  notre  cas  npn  pas  de  la  decomposilion  de  la 
molecule  d'albumine,  mais  de  la  separalion  des  mo- 
lecules de  lypoproteides  admises  par  divers  auleurs 
dans  les  cellules  de  Torganisme  animal. 

Un  travail  de  Bondi  sur  la  syntbese  des  lypopqp- 
tides  serait  de  nature  a  confirnier  cette  bypothese.  11 
y  a  encore  une  autre  opinion  qui  merite  d'etre  signa- 
lee.  G'est  le  dedoublement  de  la  lecytbine  qui  est  si 
ricbe  dans  les  cellules  nerveuses.  II  y  aurait  la  quel- 
que  cbose  d'analogue  a  ce  qui  se  passe  dans  la  mye- 
line  apres  la  section  d'un  nerf. 

L^injection  d'eau  distillee  dans  le  ganglion  plexi- 
forme  et  la  section  du  pneumogastrique  determinent, 
ainsi  que  nous  Tavons  vu  dans  un  paragrapbe  ante- 
rieur  (voir  page  228),  une  necrose  aigue  de  la  plu- 
part  des  cellules  nerveuses  de  ce  ganglion.  En  exa- 
minant  au  microscope  une  section  de  cet  organe 
7  iours  apres  Toperation,  on  constate  qu'il  est  com- 
pose de  deux  parties  :  I'une  inferieure  dans  laquelle 
les  cellules  nerveuses  persistent  encore  quoique  en 
^tat  d'acbromatose  absolue,  et  une  partie  superieure 
composee  en  majeure  partie  de  cellules  nerveuses  en 
voie  de  destruction  par  des  nodules  residuels.  Malgre 
■aue  les  cellules  soient  mortes  indubitablement  dans 
le  segment  inferieur,  il  n'y  a  pas  grande  tendance  au 
morcellement,  a  la  cytolyse  ou  a  la  pbagocytose  des 

C'est  qu'en  elTet  la  plupart  des  cellules  satellilos 
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semblcnt  avoir  souffert  aussi  de  Taction  de  Feau  dis- 
tillee,  5^est  ainsi  qu'on  rencontre  rarement  une  cou- 
ronne  de  cellules  endotheliales  autour  de  la  peripherie 
de  la  cellule  morte  et  une  penetration  active  de  sa- 
tellites mobiles  dans  son  protoplasma.  Cependant, 
on  pent  voir  par-ci  par-la,  soit  des  prolongement^ 
de  ces  dernieres  penetrer  de  la  peripherie  vers  la  pro- 
fondeur,  soit  meme  une  invasion  de  ces  satellites 
mobiles  dans  la  profondeur  de  la  cellule  nerveuse 
morte.  Entrees  dans  cette  derniere,  les  satellites  ne 
manifestent  pas  une  tendance  a  la  multiplication.  Par- 
fois  elles  se  presentent  sous  forme  de  lames  proto- 
plasmiques  affectant  la  disposition  que  leur  a  assignee- 
Cajal  a  I'etat  normal.  Parfois,  elles  embrassent  on 
encastrent  a  Taide  de  leurs  prolongements  le  noyau 
ou  bien  un  morceau  de  cellule  nerveuse.  A  me^ure 
qu'on  s'approche  du  segment  superieur  le  nombre 
des  cellules  mobiles  de  Cajal  ayant  invade  le  corps 
cellulaire  est  devenu  plus  grand  et  le  cytoplasma 
commence  a  se  fragmenter. 

D'autre  part,  les  cellules  endotheliales  s'hypertro- 
phient,  leur  noyau  devenu  plus  voluminenux  est 
pourvu  d  un  nucleole.  En  dehors,  de  la  fragmenta- 
tion, on  voit  par-ci  par-la  I'englobement  de  morceaux 
cellulaires  nerveux  par  les  cellules  mobiles  de  Cajal. 
A  mesure  que  les  cellules  endotheliales  se  multi- 
plient  (j'ai  meme  rencontre  des  figures  de  karyoki- 
nese)  tout  leur  corps  devient  acidophile  et  fibrillaire 
et  elles  envahissent  la  cavite  cellulaire  ou  il  ne  reste 
plus  que  des  morceaux,  gros  ou  petits,  du  cadavre 
de  la  cellule  nerveuse. 

Les  prolongements  des  satellites  de  Cajal  sont 
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souvent  a  pen  pres  invisibles,  mais  parfois  siirtout 
lorsqu'il  s'agit  de  cellules  volumineuses,  pii  voit 
qu'on  a  affaire  a  des  cellules  multipolaires  dontles  pro- 
longements  rayon nent  et  s'infdtrent  dans  les  inter- 
stices ou  les  fentes  des  cellules  mortes,  il  est  dilBcile 
de  dire  si  ces  fentes  preexistent  ou  bien  si  elles  sont 
dues  a  Taction  dissolvante  des  cellules  satellites. 
Com  me  on  le  voit,  les  phenomenes  de  neuronopba- 
gie  qu'on  constate  dans  ce  cas  ressemblent  beaucoup 
•a  ceux  que  nous  avons  decrits  apres  Finjection  de 
bile  et  apres  la  greffe  des  ganglions. 

Des  phenomenes  de  neuronopbagie  tres  interes- 
sants,  mais  que  je  n'aipu  etudier  qu'incompletement, 
s'observent  aussi  apres  Finjection  de  percblorure  de 
fer  dans  le  ganglion  plexiforme.  J'ai  eu  Foccasiond'etu- 
dier  un  ganglion  trois  jours  et  demi  apres  avoir  ete  in- 
jecte  de  cette  substance  et  on  constate,  non  sans  sur- 
prise, que  presque  toutes  les  cellules  sont  envabies 
par  des  cellules  de  Gajal  en  nombre  plus  ou  moins 
grand.  Ge  qui  est  remarquable  dans  ce  cas,  c'est 
que  tres  souvent  les  cellules  satellites  ont  une  predi- 
lection pour  la  region  perinucleaire  et  on  voit  meme 
rarement,  ilest  vrai,  que  depareilles  cellules  embras- 
sent  le  noyau  qui  pour  ainsi  dire  semble  sequestre 
par  leur  corps  cellulaire  et  leurs  prolongements. 
D'autre  part,  le  corps  de  ces  cellules  contient  souvent 
des  granulations  colorees  en  noir  par  la  metbode 
pbotograpbique  de  Cajal.  Quelques  cellules  ner- 
veuses  sont  bourrees  de  cellules  satellites  de  Cajal. 
Puis,  d'autres  sont  parcourues  par  un  systeme  de 
canaux  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  toujours  des 
sateUites  (fig.   i5S),  il  s\agit  la  probablement  d'nfic 
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fente  du  cytoplasma  qui  ne  depend  pas  probable- 
ment  de  Faction  immediate  de  ces  dernieres.  II  est 
possible  que  cette  pbase  de  penetration  des  satellites 
mobiles  dans  le  cytoplasma  et  meme  le  noyau  des 
cellules  nerveuses  mortes  apres  Finjection  de  perchlo- 
rure  de  fer  soit  suivie  de  la  fragmentation  et  du  mor- 
cellement  du  cadavre  cellulaire.      ne  possede  mal- 


FiG.  1 58.  —  Deux  cellules  du  ganglion  plexiforme  du  chien  injectc 
avec  du  perchlorure  de  fer.  Dans  le  cytoplasma  cellulaire,  le  noyau 
est  peu  ou  pas  visible  et  a  la  peripheric  du  corps  du  neurone  on 
trouve  un  systeme  de  canalicules  anastomoses  ressemblant  plus  ou 
moins  aux  canalicules  de  Holmgren. 


heureusement  pas  d'autres  experiences  de  ce  genre. 
J'ajoute  enfm  que  je  n'ai  pas  rencontre  de  polynu- 
cleaires  a  Finterieur  des  cellules. 

Ainsi  qu'il  resulte  de  la  description  des  pheno- 
menes  histologiques  qui  caracterisent  la  neurono- 
phagie,  celle-ci  n'est  pas  aussi  simple  que  la  plupart 
des  auteurs  Font  admis  jusqu'a  present.  En  efiet, 
plusieurs  facteurs  interviennent  dans  son  mecanisme, 
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11  y  a  tout  d'abord  le  genre  de  mort  de  la  cellule^ 
puis  I'espece  cellulaire  dont  le  cadavre  est  detruit  par 
les  phagocytes,  ensuite  la  nature  de  ces  derniers.  En 
ce  qui  concerne  les  cellules  des  ganglions  spinaux 
les  elements  qui  interviennent  dans  la  destruction  de 
leurs  cadavres  sont  en  premiere  ligne  les  satellites  de 
Gajal,  et  ensuite  les  polynucleaires.  Apres  la  greffe 
des  ganglions  sensitifs,  Tinjection  de  bile,  de  per- 
chlorure  de  fer  ou  Finjection  d'eau  distillee  avec  sec- 
tion du  nerf  sensitif  correspondant,  il  se  produit  une 
necrose  aigue  des  cellules  nerveuses  avec  coagulation 
probable  du  protoplasma  et  du  noyau  et  la  phagocy- 
tose  a  pour  but  dans  ces  cas  d'eliminer  le  corps  cel- 
lulaire mort  qui  constitue  un  veritable  corps  etranger. 
Aussi,  on  observe  dans  ces  conditions  un  reveil  des 
cellules  de  Gajal  qui  s'hypertrophient,  multiplient 
leurs  prolongements  et  penetrent  a  Finterieur  de  la 
cellule  nerveuse  dans  laquelle  elles  creusent  des  ca- 
naux  et  des  cavites  qui  aboutissent  a  la  fragmenta- 
tion et  au  morcellement  du  corps  du  neurone.  Je  ne 
peuxpas  etre  aussi  affirmatif  que  M.  Nageotte  sur 
la  nature  des  galeries  et  des  cavites  creusees  par  les 
cellules  satellites  a  I'interieur  du  cadavre  cellulaire, 
mais  en  tout  cas  il  ne  me  semble  pas  du  tout  prouve 
mi'il  s'agirait  la  de  la  simple  dilatation  des  canali- 
cules  de  Holmgren.  Je  croirais  plutot  qu'on  a  tout 
d^abord  affaire  a  une  fonte  du  cytoplasma  due  a 
un  processus  de  cytolyse,  ainsi  que  tendrait  a  le 
prouver   la   rarefaction   du   neurocytoplasma  qm 
bordeles  cavites  ou  les  cellules  satellites  ont  penetre. 
Du  reste,  la  bordure  de  ces  cavites  et  de  ces  ac- 
naux,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  les  pieces  prepa- 


NEURONOPIIAGIE  52(^ 

rees  par  la  metliocle  cle  la  congelation,  est  irre- 
guliere  et  dechiquetee.  Ce  processus  de  cytolyse 
qui  n'est  qu'unc  modalite  d'histolyseme  semble  indu- 
bitable. En  effet,  dans  la  plupart  des  cas  de  necrose 
aigae  on  constate  a  la  peripheric  de  cjuelques  cel- 
lules une  fonte  des  bords  cellulaires  due  probable- 
mcnt  a  Faction  des  cellules  satellites  ou  peut-etre  » 
un  processus  d'autolyse.  Mais  meme  le  processus  de 
fragmentation  et  de  morcellement  que  nous  avons 
decrit  apres  I'injection  de  bile  ne  pourrait  pas  etre 
attribue  tout  simplement  a  Taction  mecanique  des 
macrophages  ;  je  crois  qu'il  intervient  ici  egalement 
la  cytolyse,  autrement  dit  la  fonte  du  protoplasma 
■  mbrt  par  un  ferment  soluble.  Dans  les  cas  de  necrose 
tres  rapide  des  cellules  des  ganglions  spinaux  on 
trouve  un  nombre  plus  ou  moins  considerable  de 
polynucleaires  qui  contribuent- egalement  a  la  des- 
truction des  cellules  mortes,  en  secretant  des  fer- 
ments solubles. 

On  voit  par  consequent  que  I'engiobement  des  mor- 
ceaux  de  cellules  mortes,  qui  constitue  le  trait  essen- 
tiel  de  la  phagocytose,  tout  en  etant  un  phenomene 
reel  ainsi  qu  on  pent  le  constater  soit  apres  la  grelTe 
des  ganglions  sensitifs  et  surtout  apres  I'injection  de 
bile,  ne  joue  pas  le  role  le  plus  important,  mais  que 
celui-ci  revient  plutot  a  I'histolyse,  soit  sous  forme 
d'autolyse (.^),  soit,  ce  qui  est  plus  probable,  sous 
forme  de  cytolyse  efifectuee  par  les  ferments  solubles 
du  milieu  ambiant.  Plusieurs  experiences  nous  con- 
firment  dans  cette  maniere  de  voir.  G'est  ainsi  par  ' 
cxemple  que  les  cellules  des  ganglions  sensitifs  de 
grenouiUe  greffes  pendant  I'hiver  chez  le  m^me  ani- 
D""  Marinesco.  II    2o 
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mal  ne  reagissent  pas  tout  a  fait  de  la  meme  fagon 
que  celles  qu'on  a  greffees  pendant  Tete.  Dans  le 
premier  cas  il  se  produit  un  processus  d'atrophie  lent 
avec  une  reaction  tres  moderee  des  cellules  satel- 
lites qui  ne  penetrent  jamais  a  Tinterieur  de  la  cel- 
lule nerveuse.  Dans  le  second  cas  la  fonte  periphe- 
rique  des  cellules  nerveuses  est  beaucoup  plus  accusee 
et  une  multiplication  plus  active  des  cellules  satel- 
lites, aussi  les  cellules  nerveuses  disparaissent  beau- 
coup  plus  vite. 

Enfm,  si  on  greffe  un  ganglion  sensitif  de  gre- 
nouille  sous  la  peau  d'un  animal  a  sang  chaud,  tel 
que  le  chien,  on  voit  deja  au  bout  de  quelques  jours 
une  necrose  aigue  de  toutes  les  cellules  ganglion- 
naires  et  meme  p6neration  des  cellules  satellites  de 
CAJALk  leur  interieur.  Mais  comme  Torganisme  du 
cbien  est  un  milieu  heterogene  pour  le  ganglion^  de 
o  renouille,  il  arrive  que  meme  les  satellites  qui  pene- 
trent dans  le  cadavre  da  corps  cellulaire  ne  sont  pas 
tres  vivaces,  aussi  le  processus  de  fragmentation  et 
de  morcellement  des  cellules  mortes  est  beaucoup 
plus  lent  que  dans  des  cas  de  greffe  de  ganglions 
appartenant  aux  animaux  a  sang  chaud.  ^ 

Un  autre  facteur  qui  intervient  dans  le  mecanisme 
de  la  neuronophagie  c'est  la  nature  de  la  celUile 
meme.  En  effet,  la  neuronophagie  n  est  pas  la  meme 
dans  les  cellules  des  ganglions  spmaux  et  dans  celles 
des  ^aaghons  symphatiques  ou  dans  les  cellules  me- 
Sws  ou  ce^^b^les.  Les  cellules  ^^J^^ 
•  sympathiques  soumises  aux  memes  injures  brutale 
auT  celles  cles  ganglions  sensitifs,  telle  par  exemplo 
laT-ffe,  Vinj'ction  de  bile,  etc.,  sont  plus  resis- 
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laiites,  leur  mort  est  plus  lente  et  par  consequent  le 
processus  de  neuronophagie  est  quelque  peu  diffe- 
rent de  celui  des  cellules  sensitives.  La  plupart  de 
ces  dernieres  disparaissent  dans  ces  conditions  par 
le  mecanisme  de  la  cytolyse,  mais  neanmoins  on 
pent  voir  par-ci  par-la  quelques  cellules  mortes  dans 
lesquelles  ont  penetre  les  cellules  de  Gajal.  Les 
choses  se  passent  de  la  meme  fagon  dans  les  cas  de 
necrose  aigue  des  cellules  de  la  moelle.  En  effet, 
on  voit  la  fonte  peripherique  des  cellules  medul- 
laires  mortes  apres  Finjection  de  poudres  de  lycopo- 
dium  dans  I'artere  spinale  anterieure.  Dans  ce  cas  les 
macrophages  s'appliquent  a  la  perirpherie  et  sur  les 
prolongements,  ils  absorbent  le  cytoplasma  liquefie 
par  une  sorte  de  succion,  mais  on  ne  constate  pas 
(tout  au  moins  je  n'ai  pas  eu  I'occasion  de  Fobserver) 
des  macrophages  a  son  interieur. 

Toutes  ces  recherches  nous  demontrent  que  la  no- 
tion de  neuronophagie  que  je  crois  avoir  ete  le  pre- 
mier a  introduire  dans  la  science  est  une  notion 
complexe  et  la  premiere  des  conditions  qui  intervient 
dans  sa  production  c'est  la  mort  ou  mieux  la  necrose 
de  la  cellule  nerveuse  qui,  par  une  sorte  de  chi- 
miotaxie  positive,  appelle  les  phagocytes  qui  sont 
toujours  des  cellules  mobiles  et  d'origine  mesoder- 
mique.  Ils  siegent  soit  au  voisinage  de  la  cellule  ner- 
veuse, ainsi  que  les  cellules  de  Gajal,  soit  encore  au 
loin  comme  les  cellules  mi gra trices  du  sang.  Jamais 
cette  attaque  n'a  heu  lorsque  la  cellule  nerveuse  est 
encore  vivante  et  ainsi  que  je  I'ai  soutenu  tout 
d'abord  moi-meme,  et  ensuite  Gajal,  la  cellule 
nerveuse  exerce  une   espece  d'action  moderatrice 
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sur  les  echanges  nutritifs  des  cellules  satellites;  au 
contraire,  les  cellules  nerveuses  mortes  excitent  leur 
nutrition.  La  neuronophagie  devient  une  necropha- 
gie.  C'est  pour  cette  raison  que  je  pense  que  les  phe- 
nomenes  qui  se  passent  autour  des  cellules  fenetrees 
et  dechirees  qili  ont  ete  decritfe  par  Cajal,  Esposito', 
moi-meme,  etc.,  n'appartiennent  pas  a  proprement 
parler  a  un  processus  de  neuronophagie.  En  effet, 
ces  cellules  non  seulement  ne  sont  pas  mortes,  mais 
clles  reagissent  par  formation  d'expansions  nouvelles 
a  la  suite  de  I'excitation  produite  par  la  compression 
cxercee  par  les  cellules  satellites  ;  elles  se  trouvent, 
comme  je  I'ai  dit,   dans  un  etat  d'irritabilite  plas- 
tique. 

I.  Pendant  I'impression  de  ce  livre  j'ai  regu  un  travail  de 
Esposito  ayant  pour  titre  :  Funzioni  e  rapport!  di  eleraenti 
nervosi  e  non  nervosi  nel  gangli  spinale,  dans  lequel  cet  auteur 
•considere  I'etat  dechire  des  cellules  ganglionnaires  comme  un 
phenoniene  d'ordre  regresslf  du  k  la  destruction  du  protoplasma 
peripherique  par  Faction  dissolvante  des  cellules  satellites. 
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ALTERATIONS  GADAVfiRIQUES  DE  LA  CELLULE  NERVEUSE  i 

L'organisme  animal  sous  trait  a  la  vie  subit  des 
modifications  regressives  qui  aboutissent  a  la  des- 
truction de  la  morphologic  des  difTerents  elements 
cellulaires.  II  est  de  premiere  importance  pour  le 
biologiste,  comme  pour  I'anatomo-pathologiste,  de 
connaitre  les  premieres  manifestations  regressives 
€adaveriques,  leur  succession  ainsi  que  les  differences 
qui  les  separent  des  lesions  morbides.  En  effet,  plu- 
sieurs  auteurs  ont  reproche  aux  methodes  acl!uelle- 
ment  employees  dans  la    cytopatliologie  que  les 
lesions  qu'elles  decelent  peuvent  ne  pas  etre  dues  aux 
alterations  des  centres  nerveux  ex  is  tan  t  pendant  la  vie 
du  malade  puisque  dans  plusieurs  pays  de  I'Europe 
un  delai  legal  de  2/i  heures  est  impose  entre  la  mort 
et  la  pratique  de  rautopsie.  Aussi,  voyons  comment 
les  chercheurs  se  sont  appliques  a  preciser  le  moment 

I.  Dans  ce  chapilre  nous  nous  occuperons  non-seulement  dc 
altera  ions  cadayeriques  de  la  cellule  nerveuse  qui  relevent  d 
1  autoljse  mais  egalement  des  changemenls  morphologlques  de 
cellu  es  des  ganglions  spinaux  greffes  apres  differents  intervalles 
.coules  depu.  la  mort  de  I'ani.al  et  places  dans  un  organYst 
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des  alterations  cadaveriques  et  leur  progression.  11 
faut  le  dire  des  maintenant,  les  resultats  obtenus  nc 
sont  pas  tres  concordants,  car  les  conditions  d'experi- 
mentation  employees  varient  d'un  auteur  a  I'autre. 
Certains  auteurs  ont  pratique  leurs  recherches  sur  le 
systeme  nerveux  des  animaux  (Neppi,  Bakbacci  et 
Campacci,  G.-tLEVi,  C.  Franca,  Tirelli,  etc.)  et 
d'autres  sur  le  cadavre  humain  (Philippe  et  Godard, 
EwiHG,  Faure  et  Laignel-Lavastine,  Carrier). 

Barbacci,  et  Campacci  ont  etudie  les  lesions  cada- 
veriques chez  le  lapin  tue  par  hemorragie  et  garde 
ensuite  dans  une  etuve  a  22».  Les  pieces  ont  ete  exa- 
minees de  trois  heures  en  trois  heures  a  I'aide  des 
methodes  de  Golgi  et  de  Nissl.  Avec  la  mithode  de 
Nissi,  ils  ont  constate  une  pMeur  progressive  des 
elements  chromatophiles,  la  fragmentation  et  la  trans- 
formation pulverulente  de  ces  elements,  Tappantion 
de  vacuoles  dans  le  protoplasma  et  I'aspect  reticule 
de  ce  dernier.  Plus  -  tard,  la  substance  chroma- 
tique  disparait  complfetement,  le  protoplasma  est  gra- 
nuleux ,  et  a  I'aspect  des  Elements  qui  subissent  la 
necrose  de  coagulation.  L'alteration  du  noyau  com- 
mence avec  la  modification  du  contour  nucleaire, 
qui  devient  moins  visible.  Certains  elements  eel  u- 
laires  presentent  une  hydropisie  du  noyau  ;  plus 
tard   ce  dernier  diminue  de  volume  et  son  contour 
est  rr^gulier.  Le  contena  nucleaire  ofire  un  aspect 
homogele  et  se  colore  d'une  faQon  intensive  avec  k 
SwonLe.  Le  nucleole  est  souvent,  excentrique  de- 
cSre  la  membrane  nucleaire  et  sort  au  dehors;  d  au- 
Tes  fois,  il  devient  irregulier  ou  il  ^'^^^^^^^ 
un  amas  de  petites   granulations.  Sa  coloiabililc 
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diminue  de  plus  en  plus  et  il  peut  meme  disparaitre 
completement.  Les  auLeurs  remarquent  avec  raison, 
que  meme  dans  les  stades  les  plus  avances,  on  trouve 
a  cote  de  cellules  profondement  alterees,  d  autres 
cellules  offrant  un  aspecl  a  peu  pres  normal  En  ce 
qui  concerne  la  succession  des  lesions,  c'est  le  pro- 
toplasma  qui  s'altere  en  premiere  ligne  dans  sa  partie 
chromatique  ;  ensuite,  apparaissent  les  alterations  du 
noyau  et,  plustard,  celles  du  necleole.  A  I'aide  de  la 
methode  de  Golgi,  Barbacci  et  Campacci  n'ont 
pas  trouve  de  lesions  si  caracteristiques  comme  avec 
la  methode  de  Nissl.  L'alteration  la  plus  commune 
consiste  dans  une  erosion  des  prolongements  et  leur 
destruction.  Un  autre  auteur,  Levi,  qui  a  etudie  les 
lesions  cadaveriques  chez  le  lapin,  a  fait  usage  d'un 
precede  un  peu  different  :  cet  auteur  a  pris  immedia- 
tement  apres  la  mort,  des  petits  morceaux  des  cen- 
tres nerveux,  qu'il  a  abandonnes  a  la  putrefaction 
dans  des  vases  speciaux. 

Certains  auteurs,  tels  que  Barbacci  et  Campacci 
ont  maintenu  les  cadavres  d'animaux  a  une  tempe- 
rature constante,  tandis  que  d' autres  ont  examine 
les  pieces  extraites  du  cadavre  a  la  temperature 
du  milieu  ambiant.  Tons  ces  savants  ont  fait  usage 
dans  leurs  etudes  de  la  methode  de  Nissl. 

Mes  recherches  sont  faites  principalement  sur  le 
chien  pendant  Fete  et  sur  des  cadavres  conserves  a 
une  temperature  de  20  a  3o  degres ;  ensuite,  sur 
d'autres  cadavres  exposes  au  froid.  II  resulte  des  re- 
cherches de  tons  ces  auteurs  qu'il  intervient  plusienrs 
facteurs  dans  I'apparition  plus  ou  moins  rapide  des 
lesions  cadaveriques.  C'est  tout  d'abord,  la  taille  de 
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Tanimal,  en  efTet,  les  lesions  sont  plus  precoces  chez 
les  animaux  peiils  ;  puis  c'est  la  temperature  et  I'at- 
mosphere  qui  exercent  une  influence  importante  sur 
Tapparition  et  la  marche  des  lesions  caclaveriques. 
EwiNG  dans  ses  experiences  pratiquees  sur  le  lapin 
a  constate  que  pendant  Fete  on  trouve  des  lesions 
cellulaires,  meme  avancees,de  6  a  8  beures  apres  la 
mort,  tandis  que  pendant  I'hiver  le  tissu  nerveux 
-se  presente  encore  avec  son  aspect  normal  2  4  heurcs 
apres.  L'etat  de  sante  ou  de  maladie  de  Torganisme 
avant  la  mort  a  egalement  une  grande  influence  sur 
la  production  rapide  des  alterations  cadaveriques,  et 
a  plusieurs  reprises,  j'ai  eu  Foccasion  de  confirmer 
cette  observation  d'EwiNG.  Dans  le  cas  de  septice- 
mie,  de  pyemic,  de  maladies  infectieuses,  il  sulfit  de 
3  ou  4  heures  apres  la  mort  pour  que  les  lesions 
cadaveriques  apparaissent.  Sans  doute  que  la  regres- 
sion cadaverique  ne  se  fait  pas  simultanement  dans 
les  differentes  especes  cellulaires.  C'est  ainsi  que  Levi 
a  remarque  dans  ses  experiences  que  les  lesions  sont 
plus  precoces  dans  le  cerveau  et  le  cervelet  ou  elles 
apparaissent  de  i8  a  24  heures  que  dans  les  ganglions 
spinaux  ou  on  les  reconnait  apres  36  a  /iS  heures,  ou 
encore  dans  la  moelle  epiniere  ou  elles  apparaissent 
encore  plus  tard  (6o  heures  environ).  Levi  pretend 
que  cette  difference  n'est  pas  sous  la  dependance  de 
la  resistance  des  differentes  especes  cellulaires  mais 
de  leur  situation  relative.  On  n'est  pas  encore  fixe  sur 
le  moment  exact  de  I'apparition  des  lesions  cadave- 
riques dans  les  centres  nerveux.  A  son  tour  Tirelli 
a  observe  les  premieres  alterations  cadaveriques 
9  heures  apres  la  mort  chez  I'liomme.  Par  centre. 
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T^EPPine  troiive  des  alterations  cadaveriques  dans  les 
<:ellules  de  la  moelle  da  chien  que  48  heures  apres  la 
mort.  Faure  et  Laignel-Lavastine  n'ont  vuapparaitre 
les  alterations  cadaveriques  dans  I'ecorce  cerebrale  de 
rhomrne  qu'entre  io8  et  120  heures  apres  la  mort. 
Elles  ne  sont  nettes  que  48  heures  apres  la  mort  dans 
la  moelle  du  lapin  et  apres  18  heures  dans  celle  du 


Fig.  i5g. 


cobaye.  Urbano  Alessi,  Faure  et  Laignel-Lavastine 
ont  insiste  sur  ce  fait  que  chez  Fhomme,  les  cellules 
cerebrales  des  sujets  morts  d'une  infection  aigue  et 
rapide  resistent  bien  moins  a  la  decomposition  cada- 
verique  que  celles  des  sujets  dont  la  mort  est  due  a 
une  intoxication  lente  ou  de  troubles  circulatoires. 
En  quoi  consistent  ces  alterations  cadaveriques  ? 
Tirelli  et  GoLucci  considerent  la  desintegration  gra- 
nuleuse  diffuse  de  tons  les  elements  de  la  cellule 
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cxcepte  du  necleole,  comme  la  principalc  alteration 
cadaverique.  Les  prolongements  perdent  leur  afFi- 
nite  pour  le  bleu  de  methylene.  Pour  Neppi,  les 
changements  cadaveriques  consistent  principalement 
dans  la  dissolution  de  la  substance  cliromophile  dont 
les  elements  montrent  d'abord  des  contours  mal  de- 
fmis  et  diminuent  d'alTmite  pour  la  couleur,  dans  la 
coloration  diffuse  du  noyau,  le  nucleole  n'est  affecte 
qu'a  la  derniere  periode.  Les  cellules  tendent  a  s'atro- 
phier  et  non  a  gonfler  comme  dans  la  chromatolyse, 
clles  presentent  souvent  (comme  dans  la  chromato- 
lyse centrale),  une  zone  claire  autour  du  noyau. 

D'apres  Barbacci    et   Campacci,   les  premieres 
alterations  consistent  en  une  paleur  progressive  des 
particules  chromatiques,  qui  se  convertissent  en  de 
fines  granulations  donnant  ainsi  au  protoplasma  un 
aspect  pulverulent  caracteristique.  Levi  soutient  que 
les  alterations  cadaveriques  se  reduisent  a  peu  pres  a 
un  seul  type  qui  resulte  de  la  maniere  dont  se  com- 
porte  le  cytoplasma  a  Fegard  des  substances  colo- 
rantes.  Dans  un  premier  stade,  que  Tauteur  appelle 
hyperchromatique,  Taffinite  du  protoplasma  pour  les 
couleurs  est  augmentee,  mais  apres,  toute  la  cel- 
lule se  colore  moins,  le  protoplasma  devient  granu- 
leux  et  fragmente,  le  noyau  se  colore  en  bleu  fonce 
et  son  contour  est  mal  indique.  Le  nucleole  se  de- 
forme,  mais  il  se  colore  tres  bien. 

EwiNG  pretend  que  la  desintegration  des  elements 
chromatophiles  et  la  chromophilie  du  noyau  doivent 
nous  apparaitre  suspectes  lorsque  les  morceaux  des 
centres  nerveux  ont  6te  enleves  plus  de  six  heures 
apres  la  mort  et  plus  de  deux  heures  dans  le  cas  de 
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maladies  infectieuses.  Get  auteur  distingue  trois  pe- 
riodes  dans  les  lesions  cadaveriques  des  centres  ner- 
veux  du  lapin  qui  ont  sejourne  a  Fair.  Dans  la 
premiere  qui  dure  vingt-quatre  lieures,  la  lesion 


Fig  .  1 60 . 
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principale  consiste  dans  la  transformation  granuleuse 
de  la  substance  chromatophile ;  en  meme  temps,  la 
substance  fondamentale  se  teint  d'une  maniere  dif- 
fuse. Le  noyau  presente  un  etat  de  chromophilie 
qui  commence  au  voisinage  du  nucleole. 

Dans  la  deuxieme  periode,  qui  commence  apres 
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quarante-lulit  heures,  Petal  de  chromatophilie  dii 
noyau  s'accuse,  les  nucleoles  sont  a  peu  pres  invi- 
sibles, la  destruction  de  la  substance  chroma tophile 
fait  des  progres  ;  les  dentrites  sont  retractees,  ont 
des  contours  irreguliers,  souvent  en  forme  de  spirale. 
Dans  la  troisicme  periode,  caracterisee  par  la  pene- 
tration des  bacteries  de  putrefaction  dans  le  systeme 
nerveux  central,  la   desorganisation  de  la  cellule 
nerveuse  atteint  son  maximum,  elle  se  remplit  de 
vacuoles,  et  se  transforme  a  la  fm  en  une  masse  in- 
forme,  composee  par  des  granulations  foncees ;  on 
distingue  encore  dans  la  cellule,  un  noyau  diffus, 
tres  colore,  avecun  contour  irregulier,  souvent  meme 
fragmente  ?  Les  prolongements  protoplasmatiques 
sont  fragmentes.  Lorsque  les  bacteries  se  developpent 
au  voisinage  d'une  cellule  nerveuse,  son  contour 
devient  irregulier.  Carrier  a  observe  que  la  premiere 
alteration  cadaverique  consiste  en  une  avidite  parti- 
culiere  des  cellules  pour  le  bleu  polychrome  et  les 
autres  substances  colorantes.   Les   corpuscules  de 
NissL  paraissent  difluser  dans  les  mailles  apparentes 
et  anormalement  colorees  de  la  substance  achroma- 
tique.  Le  noyau  a  des  contours  tres  indistincts,  il 
reste  aussi  colore  quoique  moins  fortement  que  le 
reste  de  la  cellule,  le  nucleole  s'en  detache  moins 
nettement.  Les  prolongements  s'ecrasent  beaucoup 
plus  qu'ils  ne  se  rangent  par  pression  sous  la  la- 
melle.  En  outre,  on  determine  ainsi  avec  la  plus 
grande  facilite  les  pertes  de  substances  dans  le  proto- 

plasma  ramoUi. 

Comme  la  plupart  des  auteurs,  j'ai  vu  que  la  pre- 
miere lesion  en  date  porte  sur  la  substance  chroma- 
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lique.  L'aspect  de  celte  derniere  avec  Tepoque  de  la 
mort  de  Tanimal  et  de  la  temperature  da  milieu  ou 
il  a  ete  conserve.  Cette  fonte  de  la  substance  chroma- 
tophile,  plus  accusee  parfois  a  la  peripheric  est  suivie 
bientot  de  la  coloration  de  la  substance  achromati- 
<[ue  qui  est  teintee  en  gris  sale.  Cette  lesion  fait 
place  au  bout  de  3o  heures,  a  une  autre;  la  cellule 
-est  plus  pale,  la  substance  chromatique,  au  lieu  de 
se  presenter  sous  la  forme  de  batonnets  ou  de  cor- 
puscules  polygonaux  bien  individualises,  constitue 
un  reseau,  d'ailleurs  assez  mal  indique  par  le  fait 
d  une  fusion  apparente  de  ses  elements.  La  substance 
chromatophile  est  pale,  sa  coloration  avec  la  thyonine 
est  d'un  bleu  grisatre,  les  prolongements  proto- 
plasmatiques  sont  fragmentes  en  quelques  endroits, 
tandis  que  les  elements  chroma  tophiles  de  ces  prolon- 
gements  sont  fusiformes,  pales,  mal  indiques,  parfois 
a -peine  visibles.  Le  nucleole  est  encore  assez  bien 
colore,  mais  le  contour  de  la  vesicule  nucleaire  est 
suivant  les  circonstances  plus  ou  moins  efface,  meme 
disparu.  A  un  stade  plus  avance,  la  substance  chroma- 
tophile devient  pulverulente,  et  de  coloration  grisatre 
uniforme.  La  cellule  depourvue  dWe  partie  ou  de 
tons  ses  prolongements,  se  presente  sous  la  forme 
d'un  corps  ovoide  ou  ellipsoide  dans  lequel  le  nu- 
cleole apparait  sous  la  forme  d'un  point  un  peu  ^ri- 
«atre,  un  peu  plus  colore  que  le  reste  de  la  cellide  • 
cntoure  d'une  atmosphere  un  peu  plus  claire  que  le 
reste  du  cytoplasma  et  qui  represente  la  vesicule  nu- 
cleaire dont  la  membrane  est  devenue  invisible  La 
ragmentation  ne  se  hmite  pas  seulement  aux  pro- 
longements, elle  gagne  aussi  le  protoplasma,  Juel 
D""  Marinesgo. 


II.  ~  3 
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presente  des  siUons  clairs  k  son  interieur,  des  espfeces 
de  fissures.  Quelquefois,  le  cytoplasma,  surtout  k  la 
peripherie  de  la  cellule,  s'emiette,  et  le  resultat  est 
la  desintegration  et  la  reduction  du.  corps  cellulaire 
en  pelits  fragments.  Le  nucleole,  pMe,  est  d'aspect 
granuleux.  Cette  phase  de  transformation  des  cellules 
en  blocs  ronds  sans  prolongements,  est  caract6nsee 
par  la  penetration  des  microbes  de  la  putrefaction 

dans  les  centres  nerveux. 

Les  microbes  qui  circulent  dans  les  espaces  lym- 
phatiquesse  ramassent  autour  dela  cellule  (fig.  iSg), 
et  mime  penMrent  dans  son  interieur  Le  dernier 
aspect  de  la  cellule  est  la  penetration  des  microbes, 
aui  a  lieu  habituellement  vers  la  fin  du  tro.sieme  jour 
aprfes  la  mort  de  I'animal ;  mais  le  cas  n  est  pas 
infeal,  car  cette  penetration  peut  6tre  plus  precoce 
^t  peut  se  produire  au  bout  de  quarante-huit  heures^ 

Dans  certaines  conditions  que  je  n  ai  pas  pu  pre- 
ciser  i'ai  remarque  trente-cinq  heures  apres  la  mort 
de   Wmal,  des'  modifications  tres  caracterisUques 
du   corps  cellulaire  et  de  ses  prolongements.  Le 
pemier!bien  colore  d'ail'e-s,  se  creuse  de  va^<Je 
aui  se  p  oduisent  soit  k  la  pdriphene,  soit  a  1  interieur 
de  a  cellule  nerveuse,  et  donnent  naissance  a  des  per  e 
Sormes  du  cytoplasma  fig.  i6o.  Quelquefois  il  e 
Uansform6  tout  entier  en  une  masse  vacuolaire.  Les 
nrolonTnients  protaplasmatiques,  a  contour  smueux 
Td  as?  cttortuLpresentent  de  distance  en  dis^ 

cession  de  vacuoles  et  ae  s  ^ 
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tres  visibles,  meme  a  un  tres  faible  grossissement, 
assez  souvent  ils  sont  detaches  du  corps  cellulaire. 

A  cause  des  vacuoles  dont  nous  avons  parle,  les 
prolongements  presentent  dans  leur  trajet  des  especes 
de  dilatations  qui  parfois  atteignent  des  proportions 
assez  considerables.  Quant  aux  epines,  elles  sont  par- 
fois tres  longues. 

Une  lesion  plus  rare  qui  semble  avoir  echappe  aux 
autres  observateurs,  c'est  I'apparition  a  la  surface  et 
sur  les  bords  de  la  cellule  d'un  nombre  relativement 
considerable  de  corpuscules  de  grandeur  variable  et 
de  forme  ovoide,  ellipsoide  ou  ronde,  ils  sont  d'aspect 
uniforme  et  se  colorent  d'une  maniere  assez  intense, 
par  presque  toutes  les  couleurs,  mais  de  preference 
par  les  couleurs  basiques.  Gette  lesion  assez  rare, 
je  Fai  rencontree  non  seulement  dans  la  phase  bacte- 
rienne,  mais  egalement  dans  la  phase  prebacterienne 
des  lesions  cadaveriques. 

Une  remarque  qui  a  ete  deja  faite  par  Ewing, 
c'est  que  les  cellules  nerveuses  de  la  meme  espece 
offrent  a  I'egard  des  lesions  cadaveriques,  une  resi- 
stance variable.  Ainsi,  j'ai  trouve  a  cote  de  cellules 
peu  alterees  d'autres  elements  qui  etaient  arrives  a 
un  degre  avance  de  lesion. 

C'est  ainsi  que  j'ai  vu  les  stycochromes  de  petite 
taille,  et  les  cellules  archiochromes  etre  beaucoup  plus 
sensibles  que  les  grosses  cellules  stycochromes.  Les 
premieres,  non  seulement  montrent  des  modifications 
precoces  de  la  substance  chromatophile,  mais  la  sub- 
stance chromatique  organisee  s'alterede  bonne heure, 
donnant  naissance  a  des  lacunes  de  forme  et  de  dimen- 
sion variables,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  la  figure  i6o. 
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S'il  etait  possible  de  rgipporter  les  lesions  cadave- 
riques  trouvees  chez  le  chien,  et  sur  le  systeme  ner- 
veux  central  de  rhomme,  on  pourrait  dire  d'une 
fagon  generale,  que  ces  lesions  font  deja  leur  appari- 
tion pendant  Tete,  dix  heures  apres  la  mort,  tandis 
qu'en  hiver,  elles  n^apparaissent  que  vingt-quatre  a. 
vingt-six  heures  apres  la  mort.  Mais  il  y  a  ici  une 
reserve  importante,  etant  donnees  la  nature  et  la  cause 
des  maladies  qui  amenent  la  mort  chez  Thomme.  En 
€ffet,  les  maladies  infectieuses  favorisent  Tapparition 
des  lesions  cadaveriques.  On  doit  user  d'une  certaine 
prudence  dans  la  description  des  lesions  trouvees 
dans  les  centres  nerveux  de  Tindividu  ayant  succombe 
a  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  grave,  et  chez 
lequel  on  veut  etudier  les  centres  nerveux  dix  heures 

apres  la  mort.  i ,  • 

La  description  precedente  s'applique  aux  lesions 
cadaveriques  etudiees  avec  la  methode  de  Nissl. 
Nous  ne  devons  pas  perdre  de  vue  qu'il  existe  un 
autre  element  a  Finterieur  de  la  cellule  nerveuse, 
rappareil    reticule   fibriUaire    qui    est  egalement 
vulnerable  k  Taction  de   la    plupart   des  agents 
nociis.  Gertainement  les  neurofibrilles  ne  sauraient 
resister  au  processus  de  decomposition  qui  suc- 
cede  fatalement  a  la  mort  de  Tanimal.  II  est  done 
fort  utile  d'etudier  les  lesions  cadaveriques  des  neu- 
rofibrilles pour  savoir  quel  est  le  moment  le  p  us 
favorable  pour  recueillir  les  pieces  apres  la  mort  et 
pour  6viter  aussi  toute  confusion  entre  les  lesion, 
cadaveriques   et   celles  produites   F^dan    la  ^.e. 
Deia  Cajal  avait  remarque  que  chez  le  lapm  au- 
topsi6  vingt-quatre  heures  apres  la  mort,  les  neum- 
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fibrilles  paraissent  variqueuses  par  suite  d'une  coagu 
lation  ou  bien  d'une  desin  teg  ration  spontanea.  II 
admet  et  il  pense  que  si  on  enlevait  des  pieces  ner- 
veuses  trois  ou  quatre  heures  apres  la  mort,  on  ob- 
tiendrait  une  belle  impregnation  des  neurofibrilles. 

J'ai  examine  le  bulbe  de  chien  vingt-quatre  heures^ 
quarante-six  heures  et  soixante  heures  apres  la  mort. 
Apres  avoir  decapite  le  cadavre,  on  a  garde  le  crane- 
dans  le  laboratoire,  a  la  temperature  ordinaire.  Vingt- 
quatre  heures  apres  la  mort,  on  constate  que  les  diffe- 
rentes  cellules  du  bulbe  sont  atteintes  d'une  fagon 
inegale  par  le  processus  cadaverique.  Les  cellules  a 
fdDrilles  noires  sont  plus  resistantes  que  celles  a 
fibrilles  rouges.  La  modification  la  plus  etendue  con- 
siste  dans  la  desin tegration  granuleuse  des  neuro- 
fibrilles. Ces  dernieres  offrent  sur  leur  trajet  des  gra- 
nulations fines  noiratres.  Les  travees  intracellulaires. 
du  reseau  sont  egalement  d'aspect  granuleux.  Cette 
desintegration  est  plus  avancee  dans  certaines  cellules, 
dans  lesquelles  on  pent  voir  que  les  fibrilles  sont  frag- 
mentees  ou  bien  reduites  en  granulation.  Le  fond  du 
cytoplasma  est  teint  dans  beau  coup  de  cellules  en 
rouge  pale  ou  en  rouge  fonce. 

La  destruction  partielle  des  neurofibrilles  peut 
parfois  donner  lieu  a  la  formation  de  vacuoles  et  de 
cavites.  Les  fibrilles  a  cellules  noires  presentent  une 
desintegration  granuleuse  accusee  ;  cependant  ces 
cellules  sont  moins  alterees  que  les  cellules  a  fibrilles- 
rouges.  Le  nucleole  est  compose  de  granulations, 
brillantes  bien  colorees,  le  reseau  intranucleaire  est 
altere.  La  conclusion  serait  que  les  pieces  du  sys- 
teme  nerveux  recueillies  pendant  I'ete  ne  peuvent  pa& 


546  LA  CELLULE  NERVEUSE 

nous  servir  pour  I'etude  des  lesions  fines  de  la  cel- 
lule, car  au  processus  pathologique  ou  experimental 
viennent  s'ajouter  les  lesions  cadaveriques. 

Au  bout  de  quarante  heures,  les  lesions  cadave- 
riques ont  progresse,  presque  toutes  les  cellules  a 
fibriiles  rouges  ont  subi  la  fragmentation  et  la  de- 
composition en  granulations  ;  neanmoins,  on  ren- 
contre un  bon  nombre  de  cellules  dans  lesquelles  on 
pent  suivre  la  direction  et  le  trajet  des  fibriiles  alte- 
rees,  non  seulement  dans  les  prolongements  ou  elles 
sont  assez  bien  conservees,  mais  encore  dans  le  corps 
cellulaire.  G'est  le  reseau  intra- cellulaire  qui  est  le 
plus  altere  :  I'alteration  consiste  dans  la  fragmenta- 
tion et  la  reduction  en  granulations  de  ses  travees.^ 
Les  lesions  du  noyau  et  des  nucleoles  sont  un  pen' 
plus  avancees  que  chez Fanimal de  vingt-quatre  heures. 

Dans  le  bulbe  du  chien,  soixante  heures  apres  la 
mort,  nous  trouvons  des  lesions  plus  graves  et  plus 
etendues.  Les  cellules  de  I'hypoglosse,  que  j'ai  sur- 
tout  en  vue,  contiennent  a  leur  interieur,  a  la  place 
des  neurofibrilles  primitives,  un  grand  nombre  de 
granulations  fines,  rondes,  inegales  de  volume,  refrm- 
^entes  se  teignant  en  jaune  pMe  ou  bien  en  brun. 
buelques  prolongements  des  cellules  offrent  encore 
des  vestiges  de  neurofibrilles  sous  forme  de  granu- 
lations dispersees  en  series  lineaires.  ^  . 

Le  reseau  intracellulaire  est  partout  detruit.  ^ 

Neanmoins,  certaines  cellules  offrent  dans  la  region 
pi^mentee  une  structure  reticulee  dont  les  travees 
sont  colorees  en  noir.  Ge  reseau  est  done  beaucoup 
plus  resistant  que  le  reseau  normal  de  la  cellule 
fequel  est  completement  desorganis6,  Les  cellules  de 
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cordon  a  fibrilles  noires  sont  plus  resistantes,  .  en 
effet,  dans  cette  categorie  de  cellules,  on  pent  voir  une 
structure  reticulee,  malgre  un  certain  degre  de  de- 
sintegration  granuleuse  des  neurofibrilles.  Les  masses 
terminales  sont  evidemment  alterees  ;  leur  volume  est 
diminue,  elles  affectent  des  formes  irregulieres,  sont 
fortement  granuleuses  et  vacuolaires. 

Dans  la  moelle  d'un  chien  dont  le  cadavre  a  ete 
-conserve  a  la  temperature  de  20*^  pendant  soixante 
heures,  j'ai  trouve  des  lesions  beaucoup  plus  graves 
que  dans  le  bulbe.  Un  certain  nombre  de  cellules 
sont  retractees,  le  reseau  peripberique  est  en  partie 
detruit  ;  il  ne  reste  que  de  longues  travees  rares, 
s'etendant  de  la  peripheric  vers  le  centre  de  la  cel- 
lule. Dans  ces  dernieres,  on  voit  des  masses  denses 
•de  granulations  au  milieu  desquelles  on  apergoit  le 
noyau  retracte,  fortement  granuleux,  un  nucleole 
fonce  et  d'aspect  homogene  ou  un  peu  granuleux. 

En  dehors  de,  cette  lesion  extreme,  on  trouve  des 
cellules  moins  alterees,  mais  meme  ces  dernieres  ne 
contiennent  plus  de  neurofibrilles,  mais  un  cyto- 
plasma  d'aspect  plus  ou  moins  uniforme  parseme  de 
fines  granulations. 

Dans  les  prolongements,  on  voit  par-ci,  par-la,  une 
striation  resultant  de  la  presence  de  fibrilles  ou  de 
fragments  fibrillaires. 

II  est  tres  rare  de  trouver  dans  cette  moelle  des 
cellules  avec  des  fibrilles  plus  alterees  ;  toutefois,  ici 
comme  dans  les  cas  precedents,  on  trouve  a  cote  de 
cellules  completement  desorganisees,  sans  traces  fibril- 
laires, d'autres  cellules  ou  Ton  voit  des  fibrilles  bien 
visibles  sur  une  certaine  longueur.  Dans  les  cellules 
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moins  alterees  et  d'aspect  fonce,  on  voit  des  canali^ 
cules  intracellulaires.  Chose  curieuse,  les  cellules  a 
fibrilles  noires,  tout  au  moins  quelques-unes  d'entre- 
elles,  opposent  une  grande  resistance  au  processus  de 
destruction  cadaverique. 

Ainsi  j'ai  pu  voir  des  cellules  a  fibrilles  noires  ne 
presentant  qu'un  commencement  de  fragmentation, 
ou  de  degenerescence  granuleuse,  et  meme  parfois- 
des  cellules  d'un  aspect  presque  normal,  alors  que  les 
cellules  a  fibrilles  rouges  presentent  des  lesions  cada- 
veriques  tres  graves. 

MM.  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastine ^  ont 
etudie  par  la  methode  de  Gajal,  les  alterations  pro- 
duites  par  la  cadaverisation  dans  les  cellules  nerveuses- 
de  Tecorce  cerebrale  dulapinetde  I'homme.  II  resulte 
de  ces  recherches  que  chez  le  lapin,  les  fibrilles  secon- 
daires  sont  tres  fragiles  et  apres  trente  heures  on  ne 
pent  plus  affirmer  que  Tintegrite  des  fibrilles  des  pro- 
longements  et  de  la  peripheric  du  corps  cellulaire. 
Les  auteurs  font  la  meme  constatation  pour  les  fibres- 
secondaires  de  Fhomme  qui  sont  trop  delicates  pour 
qu'on  puisse  accorderune  valeur  pathologique  aleurs- 
divers  aspects.  Par  centre,  les  fibrilles  primaires^ 
vingt-quatre  heures  apres  la  mort,  avec  des  tempe- 
ratures ne  depassant  pas  20°,  sont  intactes.  Parmi 
elles,  les  noires  sont  plus  resistantes  que  les  brunes,. 
les  peripheriques  que  les  centrales,  celles  des  den- 
drites que  celles  du  corps  cellulaire,  celles  des  zones 

I.  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastine.  Etude  de  lesions-, 
cadaveriques  de  I'ecorce  cerebrale  de  Thomme  et  du  lapin  par  la 
methode  de  Cajal  k  I'argent  reduit.  Revue  Neurolocfique,  3o  de- 
cembre  igoS.  Societe  de  Neurologic,  seance  du  7  decembre  igoS. 


ALTERATIONS   CADAVERIQUES  B/j^ 


ijigmentees  que  celles  du  protoplasma  ordinaire. 

Comparee  a  la  metliode  de  Nissl,  ces  auteurs. 
trouvent  que  la  mediode  de  Cajal  fournit  de  la  struc- 
ture du  cortex  des  figures  plus  vite  alterees  par  la 
cadaverisation.  II  faut  done  etre  tres  reserve  dans  leur 
interpretation  et  apres  connaissance  approfondie  des. 
conditions  precises  de  prelevement  des  pieces  exa- 
minees. 

Jon  G.  Lache  dans  un  travail  sur  les  alterations 
cadaveriques  des  neurofibrilles/confirme  la  plupart 
des  faits  avances  par  moi-meme  et  par  Ballet  et 
Laignel-Lavastine.  II  identifie  les  lesions  patholo- 
giques  aux  lesions  cadaveriques  ;  il  n'y  a  pas  dfr 
differences  tranchees  entre  ces  deux  ordres  de  lesions. 
D'apres  cet  auteur,  ce  que  nous  designons  commu- 
nement  comme  regression  cadaverique  n'est  en  rea- 
lite  que  les  phenomenes  histologiques  de  la  mort 
naturelle  d'une  cellule.  La  cadaverisation  n'offre  done 
en  elle-meme  aucune  regression  qui  lui  soit  spe- 
fique  puisqu'elle  represente  les  phases  par  lesquelles- 
une  cellule  qui  commence  a  mourir  apres  Forganism^ 
qui  la  contient. 

La  question  qui  se  pose  a  present  c'est  de  savoir 
si  les  alterations  cadaveriques  peuvent  etredistinguees. 
des  alterations  pathologiques.  Les  avis  sont  partages, 
cependant  la  plupart  des  auteurs  admettent  que  les 
lesions  d'apres  la  mort  ne  sauraient  etre  confondues- 
avec  les  lesions  pathologiques.  C'est  ainsi  que  Phi- 
lippe avait  admis  que  les  lesions  cadaveriques  prises. 

I.  lo.N  G.  Lache.  Alterations  cadaveriques  des  neurofibrilles. 
Bevue  neurolorjique,  no  5,  1906,  1 5  mars. 
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dans  leur  ensemble  ont  quelque  chose  de  plus  ou 
moins  special.  Les  deux  caracteres  differentiels  les 
plus  importants  sont  I'absence  de  deformation  et  de 
gonflement  de  la  cellule  de  meme  que  I'absence  du 
deplacement  nucleaire  des  lesions  de  I'etat  cadave- 
rique  nepeuvent  pas  etre  confondues  avec  les  diverses 
varietes  de  gonflement.  Ici,  le  protoplasma  cellulaire 
est  en  outre  bomogene,  vitreux,  parfois  pulverulent, 
mais  moins  francbement  granuleux.  De  meme  quand 
I'effritement  cadaverique  existe,  il  pent  etre  rapporte 
a  sa  veritable  cause  dans  tons  les  cas  ou  la  putre- 
faction est  rendue  evidente  par  la  presence  de  bacte- 
ries.  En  ce  qui  concerne  le  noyau  la  distinction  ne 
serait  pas  facile  entre  les  modifications  cadaveriques 
et  les  modifications  patbologiques. 

Carrier  est  encore  plus  affirmatif.  Pour  cet  auteur, 
les  lesions  cadaveriques  ne  sauraient  etre  davantage 
confondues  avec  les  lesions  patbologiques.  II  est  vrai 
que  la  plupart  des  modifications  cadaveriques  de  la 
cellule  considerees  isolement  telle  que  la  colora- 
bilite  du  noyau,  celle  de  la  substance  acbromatique, 
I'etat  pulverulent  du  corps  cellulaire  cadaverique  ou 
patbologique  ne  sauraient  etre  distinguees  facilement 
les  unes  des  autres.  L'auteur  remarque  que  dans 
Fetat  cadaverique  ces  difi'erentes  alterations  sont  tou- 
iours  reunies,  ne  formant  qu'un  tout  indivis  auquel 
s'ajoute  encore  la  presence  de  vacuoles  dans  le  pro- 
toplasma, rbypercolorabiUte  des  vaisseaux,  enlm  la 

presence  de  bacteries.  ,  ,   j  i 
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I.  ScARPim.  Le  alterazioni  cadav6riche  delle  cellule  nervose. 
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D0NNA610  et  comme  sujets  d'etudes,  il  a  choisi  la 
moelle  epiniere  du  lapin  qu'il  a  extraite  immedia- 
tement  apres  avoir  sacFifie  Tanimal  dans  une 
chambre  humide  a  la  temperature  de  i5°.  II  a 
preleve  des  fragments  d'a  peu  pres  5  millimetres 
toiites  les  deux  heures  pendant  un  jour  et  toutes 
les  heures  les  jours  suivants.  II  n'a  pas  observe  de 
modifications  importantes  des  neurofibrilles  pen- 
dant les  premieres  vingt-quatres  heures.  G'est  seu- 
lement  apres  3o  heures  qu'on  commence  a  observer 
par-ci  par-la  que  les  neurofibrilles  sont  moins  deli- 
cates,  moins  reguheres  et  moins  distinctes,  on  cons- 
tate les  memes  lesions  dans  le  reseau,  puis,  le  con- 
tour de  la  cellule  devient  moins  net,  a  cause  de  la 
presence  de  granulations  qui  envahissent  la  peripheric, 
le  contour  du  noyau  s'efface  egalement  ;  rarement 
I'auteur  a  observe  des  vacuoles.  Avec  la  progression 
des  lesions  des  neurofibrilles,  le  reseau  endocellulaire 
se  fragmente,  en  granulations  tres  fines,  se  confon- 
dant  avec  celles  constatees  a  la  peripheric.  La  plupart 
de  ces  cellules  alterees  ont  perdu leursprolongements. 
Dans  le  noyau  colore,  il  apparait  egalement  de  fines 
granulations  semblables  a  celles  du  corps  cellulaire. 
II  en  resulte  que  la  cellule  s^est  transformee  en  une 
masse  informe  de  granulations.  L'auteur  a  trouve 
quelques  criteriums  qui  lui  permettent  de  distinguer 
ces  lesions  de  celles  que  produit  Fanemie  experi- 
mentale.  G'est  ainsi  par  exemple  que  dans  cette  der- 
niere,  le  contour  de  la  cellule  est  bien  conserve  memo 


Studi  col  metodo  di  Donaggio.  Rivisla  speriment.  di  frenialria, 
vol.  XXXI,  fasc.  iii-iv,  igoS. 
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lorsque  le  reseau  est  devenu  com  pi  clement  granuleux.. 
D'autre  part,  les  alterations  des  fibrilles  longues  des- 
prolongements  sont  habituellement  moins  avancees 
que  celles  du  reseau.  Puis,  meme  dans  les  elements 
en  etat  de  degenerescence  granuleuse,  le  noyau  est 
toujours  incolore  et  ce  n'est  que  plus  tard  que  le 
nucleole  devient  colorable. 

Pour  G.  JoN  Lache,  il  n'y  a  pas  de  differences 
tranchees  entre  les  lesions  cadaveriques  et  les  lesions- 
similaires  renconlrees  pendant  la  vie.  Pour  lui  ce  que 
nous  designons  communement  regression  cadave- 
rique  ne  serait  en  realite  que  les  phenomenes  liisto- 
pathologiques  de  la  mort  naturelle  d'une  cellule.  La 
cadaverisation  n'offre  done   en  elle-meme  aucune 
regression  qui  lui  soit  specifique.  Sans  doute,  il  pent 
J  avoir  des  alterations  cadaveriques  ayant  leur  pen- 
dant dans  les  alterations  vi tales.   G'est  ainsi  par 
exemple  qu'il  me  semble  presque  impossible  de  dis- 
tinguer  la  degenerescence  granuleuse  des  neurofi- 
brilles  de  la  regression  granuleuse  cadaverique.  D'autre 
part,  il  peut  exister  dans  les  deux  cas  une  lesion  que 
j'ai  decrite  pour  la  premiere  fois  au  cours  des  encepha- 
lites,  dans  I'hyperthermie  experimentale,  etc.,  sous 
le  nom  de  formation  corpusculaire  peripberique. 
Puis,  la  desintegration  granuleuse  des  corpuscules 
de  NissL  peut  revetir  les  memes  caracteres  dans  les 
alterations  patbologiques  tout  comme  dans  les  regres- 
sions cadaveriques.  Toutefois,  les  lesions  cadaveriques 
qui  relevent  de  I'autolyse  sont  par  excellence  regres- 
sives,  car  cbez  le  cadavre  tout  phenomcne  vital  est 
suspendu  ;  c'est  pour  cela  qu'on  ne  rencontre  jamais 
ni  de  la  vraie  chromatolyse  centrale  et  peripberique 
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avec  tumefaction  du  corps  cellulaire  et  du  noyau^ 
avec  concentration  perinucleaire.  G'est  precisement 
la  la  raison  pour  laquelle  le  facies  des  lesions  cadave- 
riqnes  est  distinct  de  celui  des  cellules  mortes  mais 
qui  siegent  dans  un  milieu  vivant.  Dans  ce  dernier  cas 
le  milieu  vivant  dans  lequel  se  trouvent  les  cellules 
mortes  agit  sur  celles-ci,  et  il  arrive  que  les  alterations 
de  la  necrobiqse  different  egalement  des  lesions  cada- 
veriques. 

Les  lesions  cadaveriques  surtout  dans  leur  phase 
initiale  relevent  d'un  mecanisme  analogue  a  celui  de 
I'autolyse.  On  comprend  sous  ce  nom  I'autodigestion 
des  organes  qui  apparait  apres  un  certain  temps  lors- 
qu'ils  ont  ete  preleves  et  conserves  a  I'abri  de  Taction, 
des  agents  des  bacteries.  II  apparait  une  dissolution 
et  une  liquefaction  progressives  de  tout  I'organe.  Ces 
plienomenes  sont  dus  a  Faction  de  ferments  intra- 
cellulaires  qui  ne  sont  plus  gouvernes  par  les  actions 
qui  ont  lieu  dans  I'organisme  vivant. 

Sans  doute  que  le  processus  d'autolyse  n'est 
pas  comparable  a  celui  qui  se  passe  dans  un  or- 
gane  ou  un  tissu  mort  greffe  dans  un  organisme 
Advant,  car  ce  milieu  vivant  exerce  une  action  plus 
ou  moins  speciale  sur  les  elements  de  I'organe  mort 
qui  ne  reagissent  pas  de  la  meme  fagon  lorsque  le 
milieu  ou  ils  se  trouvent  est  inerte. 

Nous  avons  fait  avec  M.  Minea  quelques  expe- 
riences sur  la  survivance  des  cellules  des  ganglions 
spinaux  greffes  a  differents  intervalles  apres  la  mort. 

•  Depuis  les  recherches  de  Verworn  et  de  ses 
eleves,  il  est  connu  que  la  cellule  nerveuse,  pour  les 
besoinsde  sa  fonction,  fait  usage  de  sa  reserve  d'oxy- 
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gene  et  que  les  centres  nerveux  des  animaux  a  sang 
froid  gardent  longtemps  leur  excitabilite,  s'ils  sont' 
places  dans  une  atmosphere  d'oxygene.  Mais  ces  ex- 
periences, de  meme  que  celles  plus  recentes  de  Schro- 
der, qui  a  utilise  la  solution  de  Ringer  dans  ses 
recherches  sur  la  duree  de  survie  des  cellules  du  gan- 
glion sympathique  ne  nous  renseignent  pas  sur  la 
duree  de  vitalite  des  cellules  prises  sur  le  cadavre. 
Aussi,  avons-nous  utilise  la  methode  dela  greffe  des 
ganglions  spinaux  et  du  ganglion  plexiforme  pour 
analyser  les  phenomenes  biologiques  qui  se  passent 
dans  les  cellules  depourvues  de  toute  circulation.  Nous 
avons  employe  pour  nos  experiences  des  chats,  des 
lapins,  des  cobayes,  qu'on  a  tues  par  le  chloroforme 
et  chez  lesquels  on  a  ouvert  I'artere  carotide  apres  la 
mort.  Voici  le  resume  de  quelques-unes  de  ces  expe- 
riences : 

Greffe  du  second  ganglion  cervical  d'un  petit  chat, 
une  demi-heure  apres  la  mort,  chez  un  autre  chat 
du  meme  age  sous  la  peau  de  I'oreille.  L'examen  a 
ete  pratique  treize  jours  apres  la  transplantation.  Les 
changements  morphologiques  que  nous  avons  constates 
ne  different  pas  essentiellement  de  ceux  qu'on  a  obser- 
ves dans  les  cas  oii  la  transplantation  a  eu  heu  imme- 
diatement  apres  la  mort.  En  effet,  il  existe  une 
bordure  incomplete  de  cellules  nerveuses  vivantes  a 
la  peripheric  du  ganglion. 

Parmi  ces  cellules,  quelques-unes  paraissent  plus 
volumineuses  qu'a  Tetat  normal,  elles  sont  colorees 
fortement  et  leur  reseau  plus  ou  moins  elarguest 
intact.  Autour  de  ces  cellules,  de  meme  qu'autourde 
leur  axone,  on  constate  de  riches  plexus  de  fibres 
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fines.  Lcs  cellules  multipolaires  sont  en  petit  nombre 
et  leurs  prolongements  finissent  souvent  a  I'mterieur 
de  la  capsule  par  un  appendice  piriforme  ou  bien  par 
une  massue.  Mais  la  plupart  des  cellules  qui  persis- 
tent sont  atropliiees  a  differents  degres,  sont  depour- 
vues  d'axones  et  n'offrent  pas  habituellement  des 
prolongements  de  nouvelle  formation. 

Les  cellules  disparues  sont  remplacees  par  des  no- 
dules residuels.  Dans  le  centre  du  ganglion  il  y  a  des 
fibres  de  nouvelle  formation  se  presentant  sous  dif- 
ferents aspects,  quelques  cellules  atrophiees  et  des 
nodules  de  remplacement. 

Transplantation  du  meme  ganglion  une  heure  apres 
la  mort  chezlechat.  Examen  pratique  treize  jours  apres. 
Entre  ce  cas  et  le  precedent  il  n'y  a  qu\ine  legere  diffe- 
rence de  degre,  a  savoir :  les  cellules  pourvues  de  plexus 
peri-axonaux  et  pericellulaires  sont  plus  rares.  Nean- 
moins  Texistence  de  semblables  cellules  est  certaine 
et  meme  assez  frequente  sur  quelques  coupes.  On 
trouYe  par  endroits  quelques  cellules  en  etat  d'irrita- 
tion  senile. 

Cobaye.  Homotransplantation  du  ganglion  plexi- 
forme  deux  heures  apres  la  mort.  Le  nombre  des 
cellules  qui  persistent  sept  jours  apres  est  beaucoup 
plus  restreint  et  les  fibres  fines  de  nouvelle  formation 
y  sont  tres  rares. 

11  resulte  de  I'exposition  de  ces  faits  que  les  cellules 
nerveuses  des  ganglions  spinaux  survivent  encore 
quelque  temps  apres  la  mort  reelle  de  I'animal.  La 
hmite  de  cette  survivance  serait  de  une  heure  et  de- 
mie  a  deux  heures  chez  les  animaux  que  j'ai  utilises 
pour  nos  recherches.  Cette  survivance  ne  se  main- 
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tient  que  dans  un  milieu  vivant  de  la  meme  espece 
animale.  Dans  ces  conditions  les  cellules  de  la  peri- 
pheric peuYcnt  traduire  leur  vitalite  par  la  formation 
de  nouvelles  expansions  parties  soit  du  corps  cellu- 
laire,  soit  de  la  peripheric ;  d' autre  part,  la  dispari- 
tion  des  cellules  mortes  se  fait  a  peu  pres  de  la 
meme  fagon  que  dans  le  cas  de  transplantation  des 
ganglions  pris  sur  I'animal  vivant  ou  immediate- 
ment  apres  la  mort^ 

Si  au  lieu  de  faire  la  transplantation  du  ganghon 
sensitif  d'un  cadavre  sur  un  animal  de  la  meme 
espece  on  la  pratique  sur  une  espece  differente, 
comme  par  exemple  du  chat  ou  lapin,  on  constate 
des  resultats  tout  differents.  Dans  ce  cas,  en  effet, 
toutes  les  cellules  ou  a  peu  pres  meurent  et  leur 
structure  interieure  est  profondement  alteree.  "Leur 
cadavre  persiste  beaucoup  plus  longtemps  que  dans- 
les  cas  d'homotransplantation.  En  consequence,  oii 
n'observe  pas  d'habitude  des  nodules  residuels.  Pre- 
nons  par  exemple  le  cas   d'un  ganglion  de  chat 
transplante  sous  la  peau  de  Toreille  d'un  lapin  une 
heure  apres  la  mort  et  examine  apres  six  jours. 

II  n'y  a  pas  de  disparition  des  cellules  nerveuse^ 
etleur  configuration  externe  est  plus  ou  moins  bien 
conservee.  Mais  elles  ne  possedent  plus  ni  r^seau 

I  Depuis  I'impression  de  ce  livre.  j'ai  fait  en  collaboration, 
avec  M.  Minex,  de  nouvelles  experiences  sur  la  survivance  de^ 
cellules  des  ganglions  spiraux.  Nous  avons  constate  ^;j>" 
pratique  la  grefTe  des  ganglions  de  petit  chat  meme  4  heu  e. 
apres  la  mort  de  I'animal  les  cellules  de  la  penphcne  survivent 
elles  presentent  des  phenomfenes  vitaux  de  reaction  malgre  que 
leur  pouvoir  d'emetlre  des  ^pansions  soit  completement  annihilc. 
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ni  d'elemenls  chromatopliiles,  leur  noyau  est  homo- 
gene  et  souvent  pen  visible.  Par- ci  par-la,  on  trouve 
des  cellules  atrophiees,  quelques-unes  sont  vermou- 
lues  et  emiettees  grossierement.  A  la  peripheric  du 
gangHon  on  voit  quelqucs  nodules  residuels  conte- 
nant  des  granulations  noires.  A  Finterieur  de  la  ca- 
vite  on  trouve  parfois  beaucoup  de  cellules  rondes  ou 


Fig.  161.  —  Cellule  du  ganglion  plexiforme  du  chat  transplante  sous 
la  peau  de  I'oreille  du  lapin  80'  apres  la  mort,  examine  12  jovirs 
apres  la  grefPe.  Au  centre  de  la  cellule,  on  voit  un  noyau  comple- 
tement  homogcne  autour  ducjuel  il  y  a  un  canal  resultant  de  la 
fonte  du  cytoplasma  et  qui  se  continue  a  gauche  et  a  droite  avec  un. 
autre,  celui  du  cote  droit  vient  s'aboucher  a  un  canal  plus  court  ct 
plus  large.  Dans  le  cytoplasma  mort,  sans  structure,  on  voit  des 
granulations  noires  disseminees. 

polygonales  par  compression  pourvues  d'un  noyau 
homogene.  II  pent  encore  exister  des  cellules  plus- 
ou  moins  semblables  dans  les  cavites  intracellulaires 
resultant  de  la  fonte. 

Dans  le  cas  ou  Fexamen  a  etc  pratique  12  jours 
apres  et  oil  la  transplantation  a  ete  faite  80  minutes 
apres  la  mort,  presque  toutes  les  cellules  persistent^ 
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il  n'y  a  pas  de  nodules  residuels,  mais,  en  echange, 
les  cellules  contiennent  des  granulations  brunatres  dc 
differentes  grandeurs  et  on  ne  voit  qu'une  prolifera- 
tion a  peine  commengante  des  cellules  satellites. 

Les  cellules  du  centre  sont  atrophiees  tandis  que 
celles  de  la  peripherie  ont  des  especes  de  canaux  ou 


v„  162  —  Meme  cas  que  le  precedent.  A  la  periphene  du  canal  pc- 
rinucleaire  viennent  aboutir  trois  autres  canaux  dont  1  extremite 
Xe  s'ouvre  a  la  peripherie  de  la  cellnle.  Dans  le  cytoplasma,  on 
voit  des  granulations  noires,  de  volume  considerable  entourees  d  une 
atmosphere  claire.  Le  noyau  est  atrophic  et  homogene. 

de  fentes  dans  lesquels.  il  n'y  a  pas  de  traces  de  cel- 
lules satellites.  En  outre  dans  les  parties  profondes 
du  ganglion,  on  voit  une  accumulation  considerable 
de  cellules  mononucleaires  variables  de  forme  et  sur 
la  provenance  desquelles  il  est  difficile  de  se  pronon- 
cer  Fort  probablemcnt  il  s'agit  la  de  cellules  emi- 
^rees.  Gette  infdtration  considerable  realise  un  con- 
traste  visible   meme  a  ra3il  nu  entre  les  parties 
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•superficielles  et  profondes  du  ganglion.  Cequi  carac- 
terise  les  hetero-transplantations  des  ganglions  post 
mortem,  c'est  la  persistance  prolongee  des  cellules 
mortes  (fig.  i6i  et  162)  et  I'absence  complete  de 
neuronophagie  par  les  cellules  satellites  de  Gajal. 
Sans  doute  que  la  vitalite  de  ces  dernieres  etant  plus 
ou  moins  compromise  dans  le  milieu  heterogene, 
elles  ne  peuvent  pas  exercer  leur  role  de  destruction 
des  cellules  nerveuses  mortes.  J'avais  constate  aupa- 
ravant  le  meme  phenomene  pour  les  nerfs  hetero- 
transplantes.  Nos  recherches  demontrent  que  le  me- 
canisme  de  I'autolyse  tel  qu'il  se  passe  dans  les 
lesions  cadaveriques  est  a  distinguef  du  phenomene 
de  cytolyse  et  de  neurophagie  qui  a  lieu  dans  un 
organe  mort  ^^jui  sejourne  dans  un  autre  organisme 
vivant  et  que  d'autre  part  le  mode  de  destruction  des 
elements  morts  n'est  pas  le  meme  lorsque  Ton  pra- 
tique la  greffe  de  cet  organe  chez  un  animal  de  la 
meme  espece  ou  d'espece  differente.  Ensuite  le  laps 
de  temps  qui  s'est  ecoule  entre  la  mort  de  cet  organe 
et  sa  greffe  dans  I'organisme  vivant  joue  un  role 
essentiel  dans  Texpression  de  ces  lesions. 
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ENCYCLOPEDIE  S3IENTIFIQUE 

Publiee  sous  la  direction  du  D""  Toulouse 


Nous  avons  entreprls  la  publication,  sous  la  direction 
generale  de  son  fondateur,  le  Toulouse,  Directeur  a 
I'Ecole  des  Hautes  Etudes,  d'une  Engyclopedie  scienti- 
FiQUE  de  langue  frangaise  dont  on  mesurera  I'importance 
a  ce  fait  quelle  est  divisee  en  4o  sections  ou  Bibliotheques 
et  qu'elle  comprendra  environ  looo  volumes.  EUe  se  pro- 
pose de  rivaliser  avec  les  plus  grandes  encyclopedies  etran- 
geres  et  menie  de  les  depasser,  tout  a  la  fois  par  le  carac- 
tere  nettement  scientifique  et  la  clarte  de  ses  exposes,  par 
I'ordre  logique  de  ses  divisions  et  par  son  unite,  enfin 
par  ses  vastes  dimensions  et  sa  forme  pratique. 


PLAN  GENERAL  DE  L'ENCYCLOPEDI  E 

Mode  de  publication.  -  VEncydopedie  se  composera  de 
monograplnes  scientifiques,  classees  methodiquement  et  formant 
dans  leur  enchainement  un  expose  de  toute  la  science.  Organises 
sur  un  plan  systematique,  cette  Encjclopedie,  tout  en  evitant 
les  .nconyements  des  Traites,  _  massifs,  d'un  ^rix  global  elev" 
difficdes  a  consulter,  -  et  les  inconvenients  des  Dictionnaire:,' 

alphab/t  L  .T"^''  irrationnellement,  simples  chapitres 

^habetiques,  sont  toujours  necessairement  incomplets,  -  r^u- 
nira  les  avantages  des  uns  et  des  autres.  ^ 

Du  Traits,  VEnoyclopecUe  gardera  la  sup^riorite  que  possede 


II 
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un  ensemble  complet,  bien  divis^  et  fournissant  sur  chaque 
science  tous  les  enseignements  et  tous  les  renseignements  qu'on 
en  reclame.  Du  Dictionnaire,  YEncyclopedie  gardera  les  facilites 
de  recherches  par  le  moyen  d'une  table  generale,  VIndex  de 
I'Ency  elope  die,  qui  paraitra  des  la  publication  d'un  certain  nom- 
bre  de  volumes  et  sera  reimprime  periodiquement.  L'Index  Ten- 
verra  le  lecteur  aux  differents  volumes  et  aux  pages  ou  se  trou- 
vent  traites  les  divers  points  d'une  question. 

Les  editions  successives  de  -  chaque  volume  permettront  de 
suivre  toujours  de  pres  les  progres  de  la  science.  Et  c'est  par  Ik 
que  s'afflrme  la  superiorite  de  ce  mode  de  publication  sur  tout 
autre.  Alors  que,  sous  sa  masse  compacte,  un  traite,  un  diction- 
naire ne  peut  etre  reedite  et  renouvele  que  dans  sa  totalite  et 
qu'k  d'assez  longs  intervalles,  inconvenients  graves  qu'attenuent 
mal  des  supplements  et  des  appendices,  YEncyclopedie  scienti- 
fiqae,  au  contraire,  pourra  toujours  rajeunir  les  parties  qui  ne 
seraient  plus  au  courant  des  derniers  travaux  importants,  II  est 
evident,  par  exemple,  ,que  si  des  livres  d'algebre  ou  d'acoustique 
physique  peuvent  garder  leur  valeur  pendant  de  nombreuses 
annees,  les  ouvrages  exposant  les  sciences  en  formation,  comme 
la  chimie  physique,  la  psychologic  ou  les  technologies  indus- 
trielles,  doivent  necessairement  ^tre  remanies  k  des  intervalles 
plus  courts. 

Le  lecteur  appreciera  la  souplesse  de  publication  de  cette 
Encyclopedic,  toujours  vivante,  qui  s'elargira  au  fur  et  a  mesure 
des  besoins  dans  le  large  cadre  trace  des  le  debut,  mais  qui 
constituera  toujours,  dans  son  ensemble,  un  traite  complet  de 
la  Science,  dans  chacune  de  ses  sections  un  traite  complet  d'une 
science,  et  dans  chacun  de  ses  livres  une  monographic  complete. 
II  pourra  ainsi  n'acheter  que  telle  ou  telle  section  de  VEncyclO' 
pedie,  sxXr  de  n'avoir  pas  des  parties  depareillees  d'un  tout. 

UEncyclopedie  demandera  plusieurs  annees  pour  ^tre  achevee; 
car  pour  avoir  des  expositions  bien  faites,  elle  a  pris  ses  coUa- 
borateurs  plut6t  parmi  les  savants  que  parmi  les  professionnels 
de  la  redaction  scientifique  que  I'on  retrouve  g6neralement  dans 
les  CEUvres  similaires.  Or  les  savants  ecrivent  peu  et  lentement : 
et  il  est  preferable  de  kisser  temporairement  sans  attribution 
certains  ouvrages  plut^t  que  de  les  confier  k  des  auteurs  insutii- 
sants.  Mais  cette  lenteur  et  ces  vides  ne  presenteront  pas  d  in- 
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u  lieu  de  representer  le  hasard  d'une  producUon  mdx- 
v^:^^,  obeiraient  .  un  plan  arrM6  d'avance  d.  manure  qu  x 
n'y  ait  ni  lacune  dans  les  parties  ingrates,  m  double  emploi  dans 
les  parties  tres  cultivees. 

Caractere  scientiiique  des  ouvrages.  -  Actuellement 
les  livres  de  science  se  divisent  en  deux  classes  bien  distmctes  . 
les  livres  destines  aux  savants  specialises,  le  plus  souvent  mcom- 
prehensibles  pour  tons  les  autres,  faute  de  rappeler  au  debut  des 
chapitres  les  connaissances  necessaires,  et  surtout  faute  de  defi- 
nir  les  nombreux  termes  tecbniques  incessamment  forges  ces 
derniers  rendant  un  m^moire  d'une  science  particuliere  inintelli- 
^ible  a  un  savant  qui  en  a  abandonne  I'etude  durant  quelques 
annees;  et  ensuite  les  livres  ecrits  pour  le  grand  public,  qui  sont 
sans  profit  pour  des  savants  et  m^me  pour  des  personnes  d  une 
certaine  culture  intellectuelle. 

L'Eneyclopedie  scienLifiqae  a  I'ambition  de  s'adresser  au  public 
le  plus  large.  Le  savant  specialise  est  assure  de  rencontrer  dans 
les  volumes  de  sa  partie  une  mise  au  point  tres  exacte  de  I'etat 
actuel  des  questions;  car  cbaque  Bibliotheque,  par  ses  techniques  , 
et  ses  monographies,  est  d'abord  faite  avec  le  plus  grand  soin 
pour  servir  d'instrument  d'etudes  et  de  recherches  a  ceux  qui 
cultivent  la  science  particuliere  qu'elle  represente,  et  sa  devise 
pourrait  Mre  :  Par  les  savants,  pour  les  savants.  Quelques-uns 
de  ces  livres  seront  m^me,  par  leur  caractere  didactique,  desti- 
nes a  devenir  des  ouvrages  classiques  et  a  servir  aux  etudes  de 
renseignement  secondaire  ou  superieur.  Mais,  d'autre  part,  le 
lecteur  non  specialise  est  certain  de  trouver,  toutes  leS  fois  que 
cela  sera  necessaire,  au  seuil  de  la  section,  —  dans  un  bu  plu- 
sieurs  volumes  de  generalites,  —  et  au  seuil  du  volume,  —  dans 
un  chapitre  particulier,  —  des  donnees  qui  formeront  une  veri- 
table introduction  le  mettant  a  memo  de  poursuivre  avec  profit 
sa  lecture.  Un  vocabulairc  technique,  place,  quand  il  y  aura 
lieu,  a  la  fin  du  volume,  lui  permettra  de  connaitre  toujours  Ic 
sens  des  mots  spcciaux. 
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offnr  aux  lecteurs  les  meilleures  garanties  de  competence.  Elle 
est  dxvisee  en  Sections  on  Bibliotheques,  k  la  tMe  desquelles  soni 
P  aces  des  savants  professionnels  specialises  dans  cha^e  o  dr 
de  sciences  et  en  p  erne  force  de  production,  qui,  d'aclord  avec 
le  Directeur  general,  etablissent  les  divisions  des  matieres,  choi- 
sissent  les  collaborateurs  et  acceptent  les  manuscrits.  Le  m^me 
esprit  se  manifestera  partout :  ^clectisme  et  respect  de  toutes 
es  opinions  logiques,  subordination  des  theories  aux  donn^es  de 
1  experience,  soumission  a  une  discipline  rationnelle  stricte  ainsi 
qu  aux  regies  d'une  exposition  methodique  et  claire.  De  la  sorte 
le  lecteur,  qm  aura  ete  interesse  par  les  ouvrages  d'une  section 
dont  il  sera  1  abonne  regulier,  sera  amene  a  consulter  avec  con- 
faance  les  livres  des  autres  sections  dont  il  aura  besoin,  puisqu'il 
sera  assure  de  trouver  partout  la  m^me  pens^e  et  les  m^mes 
garanties.  Actuellement,  en  effet,  il  est,  hors  de  sa  specialite, 
sans  mojen  pratique  de  juger  de  la  competence  reelle  des  au- 
teurs. 

Pour  mieux  appr^cier  les  tendances  varices  du  travail  scienti- 
fique  adapte  a  des  fins  speciales,  VEncyclopedie  a  sollicit^,  pour 
la  direction  de  chaque  Bibliotheque,  le  concours  d'un  savant 
place  dans  le  centre  m^me  des  etudes  du  ressort.  Elle  a  pu  ainsi 
reunir  des  representants  des  principaiix  Corps  savants,  Efcablis- 
sements  d'enseignement  et  de  recherches  de  langue  frangaise  : 


Institut. 

Academie  de  Medecine. 

College  de  France. 
Museum  d'Histoire  natarelle. 
Ecole  des  Hautes  Etudes. 
Sorhonne  et  Ecole  normale. 
Facultes  des  Sciences. 
Facultes  des  Lettres. 
Facultes  de  Medecine. 
Instituts  Fasteur. 
Ecole  des  Fonts  et  Chaussees 
Ecole  des  Mines. 
Ecole  Foly  technique. 


Conservatoire  des  Arts  et  Me- 
tiers. 

Ecole  d'Anthropologie. 
Institut  National  agronomique. 
Ecole  veterinaire  d'Alfort. 
Ecole  superieure  d'Electricite. 
Ecole  de  Chimie  industrielle  de 
^  Lyon. 

Ecole  des  Beaux- Arts. 
Ecole  des  Sciences  politiques. 

Observatoire  de  Paris. 
Hopitaux  de  Paris. 
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III 

BUT  DE  L'ENCYCLOPEDIE 

An  xvnie  siecle,  «  I'Encyclopedie  «  a  marqtie  un  magnifique 
mouvement  de  la  pensee  vers  la  critique  rationnelle.  A  cette 
epoque,  une  telle  manifestation  devait  avoir  un  caractere  philo- 
sophique.  Aujourd'hui,  I'heure  est  venue  de  renouveler  ce  grand 
effort  de  critique,  mais  dans  une  direction  strictement  scienti- 
fique  :  c'est  la  le  but  de  la  nouvelle  Encyclopedie. 

Ainsi  la  science  pourra  lutter  avec  la  litterature  pour  la  direc- 
tion des  esprits  cultives,  qui,  au  sortir  des  ecoles,  ne  demandent 
guere  de  conseils  qu'aux  oeuvres  d'imagination  et  a  des  encyclo- 
pedies  ov,  la  science  a  une  place  restreinte,  tout  a  fait  liors  de 
proportion  avec  son  importance.  Le  moment  est  favorable  a  cette 
tentative ;  car  les  nouvelles  generations  sont  plus  instruites  dans 
I'ordre  scientifique  que  les  prec5dentes.  D'aulre  part  la  science 
est  devenue,  par  sa  complexite  et  par  les  correlations  de  ses 
parties,  une  matiere  qu'il  n'est  plus  possible  d'exposer  sans  la 
collaboration  de  tons  les  specialistes,  unis  la  comme  le  sont  les 
producteurs  dans  tons  les  departements  de  I'activite  economique 
contemporaine. 

A  un  autre  point  de  vue,  VEncydopedie,  embrassant  toutes  les 
manifestations  scientifiques,  servira  comme  tout  inventaire  a 
mettre  au  jour  les  lacunes,  les  champs  encore  en  friche  ou  aban- 
donnes,  —  ce  cpii  expliquera  la  lenteur  avec  laquelle  certaines 
sections  se  developperont,  —  et  suscitera  peut-^tre  les  travaux 
necessaires.  Si  ce  resultat  est  atteint,  elle  sera  Here  d'y  avoir 
contribue.  " 

Elle  apporte  en  outre  une  classification  des  sciences  et,  par  ses 
divisions,  une  tentative  de  mesure,  une  limitation  de  chaque 
domaine.  Dans  son  ensemble,  elle  chercbera  a  refleter  exactement 
le  prodigieux  effort  scientifique  du  commencement  de  ce  siecle  et 
un  moment  de  sa  pensee,  en  sorte  que  dans  I'avenir  elle  reste  le 
document  principal  c^u  Ton  puisse  retrouver  et  consulter  le  tcmoi- 
gnage  de  cette  epoque  intellectuelle. 

On  peut  voir  aisement  que  VEncydopedie  ainsi  conguc,  ainsi 
rcalisec,  aura  sa  place  dans  toutes  les  bibliotheques  publiques, 
universitaires  et  scolaires,  dans  les  laboratoires,  entre  les  mains 
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des  savants,  des  industriels  et  de  tous  les  hommes  instruits  qui 
veulent  se  tenir  au  courant  des  progres,  dans  la  partie  qu'ils  cul- 
tivent  eux-m^mes  ou  dans  tout  le  domaine  scientifique.  Elle  fera 
jurisprudence,  ce  qui  lui  dicte  le  devoir  d'impartialite  qu'elle 
aura  h.  remplir. 

II  n'est  plus  possible  de  vivre  dans  la  societe  moderne  en 
Ignorant  les  diverses  formes  de  cette  activite  intellectuelle  qui 
reyolutionne  les  conditions  de  la  vie  ;  et  I'interdependance  de  la 
science  ne  permet  plus  aux  savants  de  rester  cantonnes,  specia- 
lises dans  un  etroit  domaine.  II  leur  faut,  —  et  cela  leur  est  sou- 
vent  difficile,  —  se  mettre  au  courant  des  recherches  yoisines. 
A  tous,  VEncyclopedie  offre  un  instrument  unique  dont  laportee 
scientifique  et  sociale  ne  peut  echapper  a  personne. 


IV 

CLASSIFICATION  DES  MATIERES  SCI  E  NT  I F IQU  ES 

La  division  de  VEncyclopedie  en  Bibliotheques  a  rendu  neces- 
saire  I'ad option  d'une  classification  des  sciences,  ou  se  manifeste 
necessairement  un  certain  arbitraire,  etant  donne  que  les  sciences 
se  distinguent  beaucoup  moins  par  les  differences  de  leurs  objetr 
que  par  les  divergences  des  apergus  et  des  habitudes  de  notre 
esprit.  II  se  produit  en  pratique  des  interpenetrations  reciproques 
antra  leurs  domaines,  en  sorte  que,  si  Ton  donnait  a  chacun 
I'etendue  a  laquelle  il  peut  se  croire  en  droit  de  pretendre,  il 
envahirait  tous  les  territoires  voisins ;  une  limitation  assez  stricte 
est  necessitee  par  le  fait  m^me  de  la  juxtaposition  de  plusieurs 
sciences. 

Le  plan  choisi,  sans  viser  a  constituer'une  synthese  philoso- 
phique  des  sciences,  qui  ne  pourrait  etre  que  subjective,  a  tendu 
pourtant  a  echapper  dans  la  mesure  du  possible  aux  habitudes 
traditionnelles  d'esprit,  particulierement  a  la  routine  didactique, 
et  a  s'inspirer  de  principes  ralionnels. 

II  y  a  deux  grandes  divisions  dans  le  plan  general  de  VEncy- 
clopedie :  d'un  cole  les  sciences  pures,  et,  de  I'aulre,  toutes  les 
technologies  qui  correspondent  h  cos  sciences  clans  la  sphere  dos 
ajDplicalions.  A  part  eL  au  cicbul,  une  Bibliolhequc  d'inlrodiic- 
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tion  generale  est  consacree  a  la  philosophie  des  sciences  (histoire 
des  idees  directrices,  logique  et  methodologie). 

Les  sciences  pures  et  appliquees  presentent  en  outre  une  divi- 
sion generale  en  sciences  du  monde  inorganique  et  en  sciences 
biologiques.  Dans  ces  deux  grandes  categories,  I'ordre  est  celui 
de  particularite  croissante,  qui  march eparallelement  kunerigueur 
decroissante.  Dans  les  sciences  biologiques  pures  enfin,  un  groupe 
de  sciences  s'est  trouve  mis  a  part,  en  tant  qu'elles  s'occupent 
moins  de  degager  des  lois  generales  et  abstraites  que  de  fournir 
des  monographies  d'etres  concrets,  depuis  la  paleontologie  jus- 
qu'a  I'anthropologie  et  I'ethno graphic. 

Etant  donnes  les  principes  rationnels  qui  ont  dirige  cette  clas- 
sification, il  n'y  a  pas  lieu  de  s'etonner  de  voir  apparaitre  des 
groupements  relativement  nouveaux,  une  biologie  generale,  — 
une  physiologie  et  une  pathologie  vegetales,  distinctes  aussi 
bien  de  la  botanique  que  de  I'agriculture,  —  une  chimie  phy- 
sique, etc. 

En  revanche,  des  groupements  heterogenes  se  disloquent  pour 
que  leurs  parties  puissent  prendre  place  dans  les  disciplines 
auxquelles  elles  doivent  revenir.  La  geographic,  par  exemple, 
retourne  a  la  geologic,  et  il  y  a  des  geographies  botanique, 
zoologique,  anthropologique,'*economique,  qui  sont  etudiees  dans 
la  botanique,  la  zoologie,  I'anthropologie,  les  sciences  econo- 
miques. 

Les  sciences  medicales,  immense  juxtaposition  de  tendances 
tres  diverses,  unies  par  une  tradition  utilitaire,  se  desagregent 
en  des  sciences  ou  des  techniques  precises  ;  la  pathologie, 
science  de  lois,  se  distingue  de  la  therapeutique  ou  de  I'hygiene, 
qui  ne  sont  que  les  applications  des  donnees  generales  fournies 
par  les  sciences  pures,  et  a  ce  titre  mises  a  leur  place  ration- 
nelle. 

Enfin,  il  a  paru  bon  de  renoncer  a  I'anthropocentrisme  qui 
Gxigeait  une  physiologie  humaine,  une  anatomie  humaine,  une 
embryologie  humaine,  une  psychologic  humaine.  L'homme  est 
integre  dans  la  serie  animale  dont  il  est  un  aboutissant.  Et  ainsi, 
son  organisation,  ses  fonctions,  son  developpement,  s'eclairent 
de  toute  revolution  anterieure  et  preparent  I'etude  des  formes 
plus  complexes  des  groupements  organiqucs  qui  sont  offerts  par 
I'etudo  des  sociclus 
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On  peut  voir  que,  malgre  la  predominance  de  la  preoccupation 
pratique  dans  ce  classement  des  Bibliotheques  de  VEncydopedie 
scientifique,  le  souci  de  situer  rationnellement  les  sciences  dans 
leurs  rapports  .reciproques  n'a  pas  ete  neglige.  Enfin  il  est  a 
peine  besoin  d'ajouter  que  cet  ordre  n'implique  nullement  une 
hierarchie,  ni  dans  I'importance  ni  dans  les  difficultes  des  diverses 
sciences.  Gertaines,  qui  sont  placees  dans  la  technologic,  sont 
d  une  complexite  extreme,  et  leurs  recherches  peuvent  figurer 
parmi  les  plus  ardues. 

Prix  de  la  publication.  —  Les  volumes,  illustres  pour  la 
plupart,  seront  publics  dans  le  format  in-i8  jesus  et  cartonnes. 
De  dimensions  commodes,  ils  auront  4oo  pages  environ,  ce  qui 
represente  une  matiere  suffisante  pour  une  monographie' ayant 
un  objet  deEni  et  important,  etablie  du  reste  selon  I'economie 
'  du  projet  qui  saura  eviter  1  emiettement  des  sujets  d'exposition. 
Le  prix  etant  fixe  uniformement  k  5  francs,  c'est  un  reel  progres 
dans  les  conditions  de  publication  des  ouvrages  scientifiques, 
qui,  dans  certaines  speciajites,  coiltent  encore  si  cher. 
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